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RESUMEN
La epilepsia del lóbulo temporal (ELT) es el tipo de epilepsia fármaco resistente (EFR)
más común, y es la causa más frecuente de epilepsia focal en el adulto. Aproximadamente, un 
tercio de los pacientes no responden a la medicación y permanecen incapacitados por sus crisis, 
por lo que son subsidiarios de estudio para una posible cirugía resectiva. Clásicamente, se ha 
considerado que el éxito de la cirugía depende de la correcta identificación de la zona de inicio 
de las crisis, o zona epileptógena (ZE), cuya resección o desconexión conduciría a la desaparición 
de las crisis.
La evaluación prequirúrgica de estos pacientes es compleja y requiere de múltiples
pruebas diagnósticas, algunas de ellas invasivas. Incluso después de esas pruebas, hay un 
subgrupo de pacientes en los que los resultados no son precisos. Por lo tanto, existe la necesidad 
de nuevas pruebas y más objetivas que ayuden a realizar una correcta selección de candidatos 
a la cirugía. Asimismo, sabemos que la ELT está asociada al deterioro de la memoria, 
especialmente en pacientes con esclerosis mesial temporal (EMT). La confirmación de este
deterioro cognitivo, estructuralmente localizado ipsilateral al foco epileptogénico, es crucial 
para seleccionar candidatos a la cirugía. 
La imagen por tensor de difusión (DTI) es una técnica basada en la resonancia magnética
(RM), capaz de determinar la dirección de las fibras de sustancia blanca cerebral a través del
análisis de la difusión de partículas de agua en las diferentes direcciones del espacio. Es una
técnica no invasiva que permite el estudio de la sustancia blanca cerebral "in vivo" y la 
evaluación de la conectividad de las distintas áreas cerebrales. Las alteraciones de la sustancia 
blanca han sido relacionadas con la ELT, muchas de ellas son asimétricas y están demostrando 




        
  
        
 
        
         
       
          
      
      
          
    
         
  
      
        
          
          
             
   
    
        
    
      
      
En  basea esto, formulamos lasiguientehipótesis: elestudioDTIpreoperatorioen
#
pacientes con  ELTsometidos  a  evaluación  prequirúrgica,  puedeaumentar la capacidad 
localizadora delaZEy  mejorar la seleccióny  pronóstico  de lospacientesquirúrgicos,
disminuyendo así, la necesidad de pruebas invasivas.
Paraelo,estudiamosdeforma  prospectiva  19pacientes con ELTintervenidos en el 
Hospital Universitario de la Princesa y  diagnosticados según nuestro protocolo de  estudio: 
historia clínica yexploraciónfísica, EEGdescalp en vigilia, RMcraneal(con protocolo deestudio 
delóbulotemporal yestudiodeDTI),SPECTcerebral intercrítico,estudioneuropsicológico(test 
dememoria delWechsler MemoryScale–Third Edition), y, en algunos casos, estudio vídeo-
EEGintercrítico ycrítico tras la implantación bilateraldeelectrodos delforamen oval(EFO). Tras 
valoraciónensesiónclínica multidisciplinar, todos los pacientes fueronintervenidosrealizando
una resección corticalyamigdalohipocampectomía, mediantetécnica deSpencer modificada. 
Además, obtuvimos 12 controles sanosa los queseles realizó elmismo protocolo deestudio de
RMcerebral.
Tras elprocesamiento delas imágenes deDTI, serealizó un estudio detractografía del
queseobtuvieron los valores  deanisotropía fraccional(FA)ydifusividad  media (MD)delos 
principalestractos desustancia blancacerebral,tantotemporalescomo extratemporales,
relacionadoscon  ellóbulo temporal.Estosvaloresnosproporcionaninformaciónsobrela
microestructura de la sustancia blanca cerebral através del desplazamiento espacial de las 
moléculas de agua.
Estudiamoslosfascículos arcuato, cíngulo, fascículolongitudinalinferior, fibras 
parahipocampalesdelcíngulo, fascículofrontooccipitalinferioryuncinado. Encontramos
diversasalteraciones en los parámetros dedifusióndeestos tractos en los pacientes con ELT 
con respecto a los controles.Estos cambios los vimostanto en ellado ipsilateralcomo enel




        
        
       
       
           
   
    
        
          
 
         
        
       
           
       
  










Además, nuestros resultados sugieren quelos pacientes con ELTderechatienenanormalidades 

bilaterales ymás extensas en comparación con lospacientesconELTizquierda.Porotrolado, 
lospacientescon EMTtienen mayoresalteraciones en ellado ipsilateralquelos pacientes con 
ELT  no lesional(ELT-nl),  aunqueestos  últimos tambiéntienenampliasalteracionesde forma
bilateral. Tambiénestudiamoslafuncióncognitivadelospacientesylacorrelacionamos con las 
alteraciones dela sustancia blanca cerebral.Nuestros resultados sugieren quelas alteraciones 
estructuralesde algunos tractos están asociadas con eldeterioro dela memoria a corto ylargo 
plazo.Estas alteracionesestánmás asociadasa la memoria verbalquea la memoria no verbal,
yconsisten principalmenteen un aumento delaFAyunadisminución delaMD, quepodría 
interpretarse como un fenómeno de reorganización.
Hemos lateralizado correctamente a la mayoría de los pacientes estudiados mediante 
losfascículosarcuato, cíngulo y  uncinadobilaterales.Estos resultadosagreganevidenciaa
estudiosanteriores  quesugieren  quela correcta lateralización delospacientes  puede
aumentarsemedianteeluso delosvaloresde FAy MD.Por lo tanto,consideramosque la DTI
puedeser  una  herramienta  prequirúrgica  útilpara  minimizar laspruebasinvasivasenlos
pacientes con ELT evaluados para cirugía resectiva, tanto para elestudio dela función cognitiva, 








   
 
 
   
  
    
   




    
  
 
     
         
   
ABREVIATURAS
ABV: análisis basado en voxel
ADC: coeficiente de difusión aparente 
CC: cuerpo calloso
CG: cíngulo
DCL: deterioro cognitivo leve
DE: desviación estándar
DMT: deterioro de la memoria de trabajo
DTI: imagen por tensor de difusión
EA: enfermedad de Alzheimer
EEG: electroencefalograma
EFO: electrodos de foramen oval
EFR: epilepsia fármaco resistente
EL: epilepsia temporal lateral
ELT: epilepsia del lóbulo temporal
ELT-izq: epilepsia del lóbulo temporal izquierdo
ELT-der: epilepsia del lóbulo temporal derecho
ELT-m: epilepsia del lóbulo temporal con esclerosis temporal mesial












    
   
   
     




   





FACT: fiber assignment bycontinuous tracking
FAr: fascículo arcuato
FFOI: fascículo fronto occipitalinferior
FLI: fascículo longitudinalinferior
FU: fascículo uncinado
LCR: líquido céfalo raquídeo
MANOVA: análisis multivariantedevarianzas














    
   
   
  
 




















TBSS: estadística espacialbasada en eltracto
TD: tensor dedifusión
VEEG: videoelectroencefalograma

































             




    
        
 
      
    
         
          
    
   
              
  
        
      
       
         
     
         
          
En las  últimas  décadas, la  Neurocirugía Funcional,  ha  experimentado  un incremento 

importanteenel númerodeindicaciones,así comoenel númerodepacientesquesesometen
a los  distintos tipos  deintervenciones.Esteavanceseha  debido, fundamentalmente,  a la 
revolución  en los  métodos  deimagen y  a los  avances tanto  en las técnicas  quirúrgicas,  que
permiten  proporcionar cada vez  mejores resultados con  menor  porcentajedelesión 
neurológica.
En la  práctica  diaria  delneurocirujano funcional, la cirugía  delaepilepsia,
fundamentalmentelacirugía  dela epilepsia del lóbulo temporal(ELT),  ocupaun  papel
preponderante.
Se ha considerado clásicamentequeeléxito deltratamiento quirúrgico depende de la 
correcta identificación dela zona deinicio delas crisis, o zona epileptógena(ZE), cuya resección 
o desconexión conduciría a la desaparición delas crisis1. Paraelo,selevanacabodiferentes
estudiosentre losque  destacalaresonanciamagnética(RM).Laexistenciadealteraciones 
radiológicas  asimétricas esun  buen indicador  dela localizacióndela ZE,  proporcionando  un 
buen pronóstico postquirúrgico una vez queésteárea ha sido resecada.
A pesar delosavancesenlosmétodosdiagnósticos,lacirugíaresectivaenpacientescon
ELTadecuadamenteseleccionados (amigdalohipocampectomía, en sus diversas modalidades), 
da como resultado porcentajes depacientes libres decrisis entre el70 y90%2–4, loquequiere
decir quesiguehabiendo un subgrupo depacientes quecontinúan incapacitados, lo cualpuede
significar  quelaZEno  ha sido  adecuadamenteidentificada,  o  queno  existeunaúnica  área 
responsabledelas crisis.En las últimas décadas, elconcepto deZEestáquedandoobsoleto,
dando paso a un nuevo concepto en elqueseentiendela epilepsia como una alteración cerebral 
globalde la conectividado de lasredesneuronales.La desconexióno resecciónde ciertospuntos




       
          
         
        
         
       
 
  
            
 
        
    
           




       
      
     
         
           
    
    
Las alteraciones radiológicas en el lóbulo temporal en pacientes con ELT refractaria, son 
indicadores de un buen resultado quirúrgico 5,6. Sin embargo, la falta de hallazgos en la RM es 
un factor predictivo de fallo quirúrgico y hace que la localización del foco de resección quirúrgico
sea un desafío 7. Varias publicaciones muestran unas tasas de libertad de crisis entre el 34 y el
76% en pacientes sin lesión aparente en la RM 2,6,8–11. Estos resultados demuestran que una RM
normal en pacientes con ELT no debería impedir su evaluación prequirúrgica. Por lo tanto, es
evidente que se necesita más trabajo para identificar los pacientes candidatos a cirugía con RM
normal 12. 
Por otro lado, para obtener buenos resultados quirúrgicos, en un gran número de 
pacientes son precisas pruebas diagnósticas invasivas para implantar electrodos intracraneales.
Esto incrementa el riesgo del proceso de estudio de los enfermos que podrían, en algunas
ocasiones, no llegar a beneficiarse de los tratamientos existentes.
Por ello, la investigación de nuevos métodos para un diagnóstico más preciso y sin 
necesidad de pruebas invasivas ocupa un papel cada vez más importante en la investigación de
esta patología.
1. EPILEPSIA
La epilepsia se define como una alteración cerebral caracterizada por la predisposición 
permanente para generar crisis epilépticas y por las consecuencias neurobiológicas, cognitivas,
psicológicas y sociales derivadas de esta condición 13. Es uno de los trastornos neurológicos 
crónicos más prevalentes, que afecta aproximadamente a 50 millones de personas en todo el
mundo 14, y tiene un gran impacto en la salud pública 15. Aproximadamente un tercio de los
pacientes presentan epilepsia fármaco resistente (EFR), es decir, no responden con éxito al 




         
     
      
 
    
                
       
                
        
        
           
           
     
         
     
     
        
      
       
        
         
       
   
   
definición de EFR varía, pero en general, se deben haber probado dos FAE en monoterapia o 
asociados, siempre que sean apropiados al tipo de epilepsia, administrados de forma adecuada 
y bien tolerados, antes de poder aplicar este término 17. 
1.1. EPILEPSIA DEL LÓBULO TEMPORAL (ELT)
La epilepsia del lóbulo temporal (ELT) es la más común dentro de todas las EFR y es la
causa de epilepsia focal más frecuente en el adulto 18. Hay poca información acerca de la 
epidemiología de la ELT, en un estudio publicado en 1975, se describe una incidencia de 10,4
casos por 100000 personas / año y una prevalencia de 1,7 casos por 1000 habitantes 19. No
obstante, hay mucha variabilidad; en estudios poblacionales, se describe una frecuencia de
entre el 27 y el 35% 20,21, por otro lado, en centros especializados en cirugía de la epilepsia, se
calcula que hasta un 80% de los pacientes con epilepsia parcial tienen ELT, mientras que en
centros no especializados, se notifica una prevalencia del 66% 22.
La ELT puede estar asociada a lesiones identificadas en una resonancia magnética o un 
estudio histopatológico, o bien ser no lesional, cuando no se identifica ninguna anormalidad. 
Estos últimos casos no lesionales, son los más complejos en cuanto a la decisión del manejo 
quirúrgico 11. Por otra parte, se calcula que dos tercios de los casos afectan a la región mesial
del lóbulo temporal y un tercio a la región lateral o neocortical 21.
Las principales causas de la ELT son la esclerosis mesial temporal (EMT), los tumores de
bajo grado, las malformaciones congénitas y vasculares, y las lesiones glióticas debidas a 
traumatismos o infecciones 23. Entre los tumores de bajo grado, los más frecuentes son los 
gangliogliomas, tumores neuroepiteliales disembrioplásticos y los gliomas de bajo grado 24; y
entre las malformaciones vasculares, las que con mayor frecuencia se asocian a epilepsia son los 




           
       
          
          
        
         
            
          
         
        
      
         
        
      
 
     
         
         
 
         
            
          
        
      
       
LaEMT  es lacausaprincipaldelaELT  ehistológicamenteimplicapérdidaneuronal
#
selectiva, con proliferación astroglialsecundariaqueafectaespecialmente a lossectoresCA4,
CA3 yCA1 delhipocampo22. Hasta ahora no se ha conseguido encontrar una causa única que
délugar a esteproceso, aunquepareceimportantelaexistenciadealgún tipo deinsulto cerebral
enedadestempranas dela vida.Parece que lapredisposicióngenética o un antecedentede
hipoxia perinatalpuedeproduciruna lesión hipocampalquefavoreceríalaaparicióndecrisis 
febriles  enlainfanciacomo marcadortemprano deEMTeneladulto26. Además, se  han
encontradopruebasque sugierenlapresenciade unamalformacióndeldesarrolohipocampal
(persistenciadecélulas deCajal-Retzius,aumento enla neurogénesisyorganizaciónanormalen
la arquitecturadela capa  decélulas  delgiro  dentado)que,junto  a  una lesión  preexistente
(traumatismo, infección), favorecerían la EMT 27.De esta forma, tras unalesiónprecipitante,
comenzaríaunaremodelación histológica y funcionalanormalenelhipocampoque,reforzado
continuamentepor la actividad epiléptica, daría lugaraunprocesoepileptógenoydegenerativo
demuerteneuronalygliosis28.
2. SELECCIÓNDE LOS CANDIDATOSACIRUGÍA
Elprincipalobjetivo  dela  evaluación  prequirúrgica enlacirugíade laepilepsia,es
identificarun área anormaldela corteza desdela queseinician lascrisis(tradicionalZE, nos 
remitiremos a ela para facilitar la claridad de la exposición)y determinar si puede ser resecado 
sin producir undeterioro clínico significativo 1.Porlotanto,el éxitofinal delacirugía dependerá
dela delimitaciónprecisa yeliminacióncompletade laZE.Deahíqueésta sedefina deforma 
indirectaeimprecisacomo eláreanecesariay suficiente parainiciarlascrisis epilépticas,cuya 
eliminaciónodesconexiónesnecesariapara la abolición delas mismas 29.
Es  difícildefinir con  precisión laZE deforma preoperatoria,sus límites  pueden ser 




     
      
           
    
       
   
            
     
     
   
             
  
 
    
     
             
     
     
      
         
            
            
        
 
sintomatogénica (áreas corticalesresponsablesdelos síntomas ictales), zona decomienzoictal 

(área corticaldesdedondeseoriginan las convulsiones), zona irritativa(áreas corticales  que
generanespigasinterictales),zona lesional(áreaque muestralalesiónenRM), yzona 
hipofuncionalo deficitaria funcional(áreas del cerebro que muestran disfunción interictal)29.
Estas zonas sepueden identificar utilizandodiferentesmétodos, entre elos, lahistoria 
clínica (zonas sintomatogénicae hipofuncionales),  pruebas  neuropsicológicas (zona
hipofuncional), EEGdesuperficie(zonairritativayzonadecomienzoictal),RMestructural(zona 
lesional),tomografía  por  emisión  depositrones interictal(zonahipofuncional), ytomografía 
computarizada por emisión defotón único ictal(SPECT ictal)(zona decomienzo ictal).En algunos 
casos es preciso complementar estos estudios con test invasivos para determinarconexactitud
las diferenteszonasrelacionadasconla ZE eidentificarlas áreasfuncionalesimportantes
circundantes para intentar predecir yminimizar los déficits funcionales postoperatorios 22,30.
2.1.HISTORIA CLÍNICA Y EXPLORACIÓN FÍSICA 
Elreconocimiento  delas característicasclínicas  en cada  pacientepermiteuna  mejor 
seleccióndelosestudioscomplementarios,enordenalograruna adecuadalocalizacióndela
ZE enpacientescandidatosa tratamientoquirúrgico. Como comentábamos  previamente, se
reconocen dos tipos deELTsegún la región dellóbulo temporalafectada, la EMTy la epilepsia 
temporallateralo  neocortical(EL).Las  auras  epigástricas,  elmiedo,  ansiedady síntomas 
visceralesaparecenencerca  de  un80%de lasEMT.En  estos  pacientessuelen  encontrarse
antecedentesde crisisfebrilesenlaniñez,meningitis,oantecedentesfamiliaresde epilepsia31.
Habitualmente, estas crisis son de tipo parcial complejo en las que predomina una desconexión 
delmedio acompañada deautomatismosorales o manipulativos, así como de manifestaciones 





   
           
        
       
      
       
       
   
      
     
  
      
   




    
    
         
   
      
      
En cuanto a los signos lateralizadores ictales o postictales, en epilepsias queafecten al
#
hemisferio dominantenos podemos encontrar con disfasia, automatismos verbalespostictales
o alteración  delamemoria verbal postcrítica32,33. Si laafectaciónestáenel  hemisferiono
dominante, podemosencontrarsignoscomobostezos,  alteración  delamemoria visual 
postcrítica,  automatismos sin  alteracióndelniveldeconsciencia,  automatismosverbaleso
33–35 rápida recuperación  postictal . Porotrolado,lapiloerección  unilateral, elparpadeo 
unilateraly elrascado denariz unilateral, puedeindicarnosafectacióndel hemisferioipsilateral 
21,36,37. Porelcontrario,laversióncefálica forzada,  una postura  distónicadela  extremidad 
superior siapareceasociada  a versión cefálica ipsilateral,automatismos  proximales  no 
manipulativos dela  extremidad superioryparesiaunilateralpostcrítica,  pueden ser signos 
localizadoresdelhemisferio contralateralalsíntoma 38–41 .
En cuanto a la EL, sepresenta en pacientes sin claros antecedentes decrisis febriles, u 
otros antecedentes personales o familiares y aparecemás tardíamentequela EMT. Elfenómeno 
deaura es menos frecuente, siendo ésta principalmenteauditiva, somatosensorial o psíquica, 
con  mirada fija, cesedela  actividad  motora, y falta  derespuesta  por  partedelpaciente; 
posteriormentesueleaparecer  una  generalización secundaria, con  actividad clónica 
contralateral22.
2.2.ELECTROENCEFALOGRAMAY VIDEOELECTROENCEFALOGRAMA
Debe realizarse un EEGen todos los pacientes, tanto despiertos comocon privación de
sueño 42. Estapruebapuedeser normalhasta en la mitad deloscasos, por lo queeluso del
video-EEGes necesario en todos los pacientespotenciales candidatos a cirugía 43.
Las alteraciones delEEGintercrítico consisten principalmenteenparoxismosdeondas 




        
       
     
        
         
   
       
      
          
        
       
          
         
           
   
   
    
    
      
 
  
            
      
  
hasta en el 94% de los pacientes 45. Además, una actividad delta arrítmica se puede encontrar
hasta en el 66% de pacientes con ELT con un valor lateralizador similar al que poseen las puntas 
temporales, y la actividad delta rítmica temporal intermitente es un hallazgo aún más específico
y se encuentra asociado a epilepsia en el 80% de los casos 22. La actividad bilateral es más 
frecuente durante las fases de sueño NREM, por lo que las descargas intercríticas tienen mayor
valor localizador en vigilia o sueño REM 46. 
En cuanto al EEG crítico, es el principal componente de la evaluación prequirúrgica 47. 
Según algunos estudios, en el 70-80% de los pacientes aparece un ritmo lateralizador durante la 
crisis, aunque hasta en un 13% la actividad puede registrarse contralateral al foco real 45. En el
inicio de las crisis, predominan frecuencias delta y theta 42. En los pacientes con epilepsia mesial
se observa actividad rítmica de 5-10 Hz, en contraste con que tienen epilepsia neocortical, que 
presentan actividad rítmica de 2-5 Hz. Otros patrones ictales descritos en la ELT son la
atenuación del ritmo de fondo y el fenómeno start-stop-start 48. La sensibilidad del EEG ictal es
aproximadamente del 91%, bastante mayor que la de pacientes con epilepsias extratemporales,
que sólo llega al 72% 42.
Finalmente, se han descrito varios patrones postictales, incluyendo la actividad delta
polimórfica, la atenuación regional de voltaje o la presencia de puntas focales intermitentes 48. 
El enlentecimiento postcrítico unilateral prolongado es un fuerte signo lateralizador ipsilateral, 
y se visualiza hasta en el 67% de los pacientes 45.
2.2.1 ELECTRODOS INTRACRANEALES
En casos en los que hay dudas sobre la lateralidad de las crisis, sobre si puede tratarse
de una epilepsia neocortical, o cuando se presentan anormalidades temporales bilaterales en el




       
          
         
           
    
      
     
  
            
  
         
     
   
    
    
          
     
        
     




tratamiento quirúrgico 49. El porcentaje de pacientes que necesitan de estos estudios oscila 
aproximadamente entre el 30 y el 40% en los centros de referencia de cirugía de la epilepsia 50.
La estereoelectroencefalografía (SEEG) es una técnica invasiva segura y exacta. La
metodología tradicional de Talairach implementada en la actualidad con cirugía robótica
permite el registro eléctrico directo tanto de regiones corticales superficiales como profundas, 
permitiendo obtener información en los casos mas complejos de EFR 51. Con esta técnica, suele
recogerse, a diferencia de los ritmos del EEG de superficie, una actividad en forma de descargas 
periódicas hipersincrónicas, bien en el hipocampo o en toda la región mesial, que a continuación 
evoluciona hacia una actividad rápida de bajo voltaje que se propaga a otras regiones ipsi o
contralaterales 21. 
Los electrodos subdurales se utilizan para el registro de la corteza cerebral superficial 44. 
Entre las ventajas de este tipo de electrodos, se incluyen, una mejor resolución espacial, la 
disminución de artefactos electroencefalográficos y la posibilidad de realizar estimulación 
cortical para mapear el lenguaje y otras áreas elocuentes 44,52.
Finalmente, la exploración con electrodos del foramen oval (EFO), propuesta por Wieser 
53, a diferencia de los electrodos expuestos previamente, es una técnica considerada como
semiinvasiva. Aportan una importante información de estructuras mesiales, ipsilaterales y
contralaterales de la lesión y reducen los artefactos del registro EEG, además de tener la 
posibilidad de observar la actividad crítica e intercrítica en lugares próximos a la localización del




   
         
         
      
         
      
   
    
     
   
     
    
       
    
     
   
 
        
  
      
        
      
      
             
2.3.EVALUACIÓNNEUROPSICOLÓGICA
#
Laevaluación  neuropsicológica,  puedecontribuirenlaidentificación delasáreas  de
daño cerebralquepueden correlacionarseconeliniciode lascrisis55. De  manera  que, los 
pacientes con ELTdominantepresentan mayor afectación en la memoria verbal,mientras que 
lospacientesconELTnodominantepresentan mayor afectación en la memoriavisuoespacial56.
Además, tambiénsehan  encontrado  déficits  en  otras  áreascognitivas como  elcociente
intelectual o ellenguaje57.
Sehacomprobado queestos déficits neuropsicológicos son progresivos, principalmente
enpacientes con epilepsia delarga evolución,con crisis frecuentes, con crisis generalizadas,de
debut en la infancia, pacientes con frecuenteactividad epileptiforme intercrítica y enpacientes
con atrofiadelhipocampo en la RMcerebral58–60 .
Además, una  delas  principales  utilidades  dela  evaluaciónneuropsicológica  es la 
medición de la función cognitiva antes y despuésdel tratamiento quirúrgico, especialmente en
pacientes con  posibleafectación temporalbilateral,quepueden  presentar  mayor  deterioro 
postoperatorio58.En  algunos casos, la  exéresis  quirúrgica,  puedemejorar las alteraciones
neuropsicológicasdescritas61.
2.4.TOMOGRAFÍACOMPUTARIZADAPOREMISIÓNDE FOTÓNÚNICO(SPECT)
ElSPECT lo utilizamos para medir la perfusión como marcador indirecto dela actividad 
cerebral, ya  quelascrisis focales seasocian  a  un  aumento  dela  actividadneuronalcon  un 
aumento delmetabolismo y delflujosanguíneo regional. Estaactividad,lapodemoscapturar
con una inyección deradioisótopos 62.Entrelos más usados están elTc-HMPAO y el Tc-bicisato





        
               
     
     
        
   
    
 
      
    
      
       
        
      
     
 
   
         
             
          
        
    
     
         
aunquepuedeversetambién en elresto dellóbulo temporaleincluso extratemporal.Tras 2-15 
minutos de la crisis, se produce una hipoperfusión de las mismas áreas 64. Lasuperioridad dela
SPECT ictalcomparadacon la interictalpara la localización y lateralizacióndelas crisis epilépticas 
seha demostrado en pacientescon ELT, con una sensibilidad entre el73-93%para la SPECT ictal
y sólo  del50%para la SPECTinterictal65.Elrendimiento  diagnóstico ydepredicción 
prequirúrgico  mejora cuando seco-registra con  RMcerebral(SISCOM), localizando 
adecuadamentehasta en un 90%delos pacientes 66.
2.5.TOMOGRAFÍAPOR EMISIÓNDEPOSITRONES(PET)
Es  un  estudio intercrítico, ysu  utilidad  principales la identificación  deáreas  de
hipometabolismocerebral. Sehanproducido una amplia variedadderadioligandos, pero elmás 
usado es el18-fluorodesoxiglucosa62.Lasensibilidad diagnósticaes del44%cuando se relaciona 
con  elpronóstico  delas crisisdespués  decirugía 67, yaumenta  en  estudiosdondeno se
correlaciona elpronóstico delas crisisdespués decirugía con los halazgos dela PET, legando a 
ser del77%para la localización delfoco ictal68 
2.6.RESONANCIA MAGNÉTICA(RM)
LaRMes un estudiofundamentalenlaevaluación depacientes con ELT. Laimportancia
dela RMen elestudiodeestospacientesradicaenque laprobabilidaddeausencia decrisis 
despuésdela cirugíaesdedos a tres veces mayor en presencia deuna lesiónenlahistopatología
o laRM.Estosresultadossonclínica y estadísticamentesignificativos, consistentes, ybastante
homogéneosentre losestudios11.
En pacientes con ELT, sedebeprestar especialatención a la región mesial, elhipocampo,




        
            
        
          
    
  
      
                 
         
         
  
          
    
     
       
       
  
     
      
      
        
    
    
      
           
coronales perpendiculares al eje longitudinal del hipocampo 24. Se consideran hallazgos mayores
la atrofia hipocampal (95%) y la hiperintensidad del hipocampo en T2 y FLAIR (85%), y hallazgos
menores, la pérdida de la superficie y estructura interna del hipocampo (60-95%), la
hipointensidad de estas estructuras en la secuencia T1 (10-95%) 28, y la atrofia de las estructuras
extrahipocampales, como el polo temporal, el fórnix, el cuerpo mamilar y la sustancia blanca 
parahipocampal ipsilateral 24.
Asimismo, hay que tener en cuenta que los factores técnicos han condicionado la 
frecuencia de los hallazgos ya que a medida que han mejorado las secuencias y sobre todo los
imanes, se encuentran más frecuentemente alteraciones sutiles en la señal y la estructura
interna en casos donde la pérdida de volumen del hipocampo no es significativa 69. 
Por otro lado, el concepto de redes neuronales epileptogénicas ha ganado popularidad 
en la última década, principalmente a través de los estudios neurofisiológicos y de imagen. De 
acuerdo con este modelo, las convulsiones en la epilepsia en general, y en la ELT no proceden 
de una sola área del cerebro (en este caso, de las estructuras mesiales temporales), sino de
varias estructuras corticales y subcorticales, formando una red de nodos interconectados, que 
podría extenderse en diversas áreas del lóbulo temporal e incluso fuera de él a través de la 
sustancia blanca cerebral 2,70. 
Informes histológicos de pacientes con ELT y modelos animales de epilepsia límbica han
demostrado sistemáticamente que la patología no se limita al hipocampo. De hecho, la pérdida 
de células y la gliosis se pueden encontrar en las regiones témporo-límbicas proximales e incluso
más distales, incluida la amígdala, la corteza entorrinal, regiones témporo polares y
neocorticales laterales y talámicas 71.
En la última década, los avances en la adquisición de imágenes y el postprocesamiento 
han permitido el mapeo in vivo de la distribución regional de anomalías de la red en pacientes 




           
             
      
          
        
  
         
  
            
    
      
             
        
         
       
 
 
    
       
     
       
          
 
 
morfometría basada en vóxel, mapeo del grosor cortical yanálisis de covarianza estructuralhan 
mostrado una pérdida generalizada, coordinada yprogresiva de la sustancia gris cortical en 
regiones temporalesy extra-temporales71. Estoshalazgos delas alteraciones dela sustancia
grisse hancomplementado conloshalazgos descritos enlasustanciablancamedianteestudios
deimagen  por tensor  dedifusión (DTI).Variosestudioshandemostradodiferencias
significativas  delos  parámetros  dedifusión  en ciertas  áreas cerebrales  en  pacientes con 
epilepsia, lo cualsugiere quesu caracterización  puedeser  muy útil en  el  estudioy en el 
tratamiento quirúrgico deestos pacientes 72–74 .
Pastoretalen2005 evaluóelimpactode lasmejorastécnicasy de losconocimientos
acumulados por la experiencia en nuestraunidad decirugía dela epilepsia.Analizó la predicción 
delos estudios preoperatorios en elresultado dela lateralización dela ELT, resultando el EEG 
correctamentelocalizador en el86,4%delos casos, elSPECT enel68,4%,y laRMenel65,0% 
delospacientes75. Con estos datos, en la mayoría delos pacientes, esnecesarialarealización
depruebas invasivas  para completar  eldiagnóstico.  Esto noslevaalabúsquedadenuevos 
métodos diagnósticos no invasivos,como puedeser la DTI, para aumentar la prediccióndeestos 
estudios preoperatorios.
3.	#IMAGENPOR TENSOR DEDIFUSIÓN
Latécnicadeimagen por tensor  dedifusión (DTI)deresonancia  magnética, permite
determinar la dirección delas fibras desustancia blanca a través del análisis de la difusión de las 
partículas deagua en las diferentes direcciones delespacio. Esteavance resulta muy útil para 





           
   
   
          
            
        
 
             
      
     
      
     
      
   
 
    
            
         
       
             
          
        
        
3.1.DIFUSIÓN 
Ladifusión es lapropiedad físicaquedescribeelmovimiento aleatorio de las partículas 
suspendidas en un fluido, queoscilan ycolisionan constantementecon otras partículas debido 
a la agitación queles provoca la energía térmica.Estefenómeno, conocido como movimiento 
browniano, fuedescrito por RobertBrownen1827 enlaspartículasde polenensuspensiónque 
mostraban un continuo movimiento caótico 76.  Deigual forma,ladifusióndependedeotros
factores comoelpesomolecular, las interrelaciones moleculares, laviscosidadolatemperatura
77 .
A una temperatura fija, esposible calcularladistanciarecorridaporunapartículaenun
tiempo  dado  mediantela  ecuación: <r2>=  6D t; donde<r2> se refiere  aldesplazamiento 
cuadrático medio delas moléculas, t es eltiempo dedifusión y D es la constantededifusión, 
una constantedeproporcionalidad para la sustancia en particular que se mide 78.
En las imágenes dedifusión clínica, eltipo dedifusión queseinvestiga es la autodifusión 
delagua, es decir, elmovimiento térmico delas moléculas deagua en un medio que consiste 
principalmenteen agua76.
3.2.SECUENCIADE DIFUSIÓNDE RM
Lasecuenciadedifusión  delaRMsebasaen  elmovimientomicroscópicodelas 
moléculas de aguda yconsiste en la aplicación de2 gradientes dedifusión a una secuencia T2 
ecoplanar(secuenciaultrarrápidaque reduce losartefactosde movimiento)79.
Elcoeficientededifusiónaparente(ADC)eslaconstante de difusiónenelmedioclínico,
seexpresaenunidadesde  milímetroscuadradosporsegundoyrelaciona  eldesplazamiento 
promedio deuna molécula sobreun área con eltiempo deobservación, losvaloresmásaltosde 




      
  
              
   
     
 
    
      
       
     
          
      
           
           
   
               
    
           
  
        
         
  
      
             
deseñal.Por elcontrario, valores reducidos deADC resultan en una hiperintensidad deseñalen 
la secuencia de difusión debido a un menor movimiento molecular78.
Pootraparte,elfactorbesunamedidade lamagnitudy duraciónde losgradientesde 
difusión.Las unidades empleadas son segundos/mm2, recíprocas a las unidades del ADC. Los 
valoresempleadosenla práctica clínica oscilanentre 600 y 1500 79.
3.3.ISOTROPÍAYANISOTROPÍA 
En un medio libredeobstáculos, la difusión delas moléculas deagua es libreyaleatoria, 
por lo quesepueden mover en cualquier dirección delespacio, estetipo dedifusión seconoce
como  difusión isotrópica80.Elagua  pura  a temperatura corporaldemuestra  una  difusión
isotrópica,conunADCdeaproximadamente3.0x 10-3 mm2/s.En elcerebro humano, la difusión 
isotrópicapuedeencontrarseenlos espacios dondeestá contenido ellíquido céfalo raquídeo 
(LCR). Además, debidoasucomplejamicroarquitectura,lamateriagrisdela corteza cerebralen 
adultos también secreequeexhibeuna  difusiónisotrópica,enestaregiónlasmoléculasse 
desplazan con  mayor  o  menor libertad yen  múltiples  direccionesdentro  deun  espacio 
microscópico ya que alí se localizan la mayor parte de los somas neuronales que están 
comunicándosecon otras neuronas mediantelas dendritas81.Cuando la difusión es isotrópica, 
la eleccióndela dirección  para  elgradientededifusión  no  es importanteporqueelADC es 
idéntico para todas las direcciones78.
Porotrolado,cuandoelaguase desplazaenun medio con obstáculos, la difusión deja 
deser libreyelmovimiento  delas  moléculas sevealterado,  en  estecaso, la  difusión se
denomina difusión anisotrópica.En la difusión anisotrópica, la movilidad molecular no es igual 
entodaslasdirecciones.En la sustancia blanca cerebral, la densidad deneuronas es bastante




    
    
    
           
            
      
          
     





       
 
    
     
       
            
   
         
           
       
uso delos axones.Todos los axones quesedirigen a una misma región tienden a agruparse, 

formandotractosdesustancia  blanca,  además, la  mielina,  actúa como  barrera  al
desplazamiento delas moléculas, por lo queelagua seve obligada a difundirse a lo largo de 
estostractos, loqueresultaenvaloresmayoresde ADC paralelosa lostractosque ortogonales
a elos 82.Porlotanto,serequiereestudiar más deunadirección decodificación dedifusiónpara 
caracterizar estasregiones  anisotrópicas.Sisolo seestudiauna  dirección  dedifusión, la 
interpretaciónseríacomplicadapor la variableintensidaddelaseñal enlos tractos desustancia
blanca, dependiendo su orientación relativa, dela orientación delgradientededifusión, que 
también podría verseafectadoporcambios en la orientación dela cabeza delpaciente78.
Figura1:Elementoscelularesquecontribuyen a la difusión anisotrópica79.
3.4.TENSORDEDIFUSIÓN 
La difusión anisotrópica delos tractos delas fibraspuedeemplearsepara realizar un 
mapa anatómico y  paracaracterizar  deformacualitativa la sustancia  blancacerebral. Este
fenómenosepuederepresentarmatemáticamentemedianteellamadoelipsoideotensorde
difusión(TD)79.
ElTDes la representacióngeométricatridimensionaldela variabilidad dedifusióndel
agua dentro deun voxel, y ajusta losvaloresdeADC a la forma de un elipsoide. Esteelipsoide 




            
     
    





            
              
        
 
     
      
            
       
        
       
    
 
 
         
encadadirecciónenunmomentodeterminado.Paraladifusión isotrópica,  elelipsoidede
#
difusión serepresenta comouna  esfera,  porqueelADC  en todas las  direcciones  es igual.La 
difusión anisotrópica semodela como un elipsoidealargado, lo queindica una mayor distancia 
dedifusión media a lo largo delejemáslargo del elipsoide78.
Figura 2:RepresentacióndelTD mediante elipsoides.Cuandoladifusiónesisotrópica,el ADCesigual en
todas las direcciones yserepresentacomounaesfera.Siladifusiónes anisotrópica,semodelacomoun
elipsoide alargado,un tensortípico deun haz demateriablancacerebral83.
3.5.PARÁMETROSDELTENSORDE DIFUSIÓN
Seutilizan varias medidas para caracterizarlas dimensiones y formasdelelipsoidede
difusión asociado con la microestructura deun voxelparticular.ElTDesunamatrizde3x3, que
caracteriza completamentela  difusión  en  elespacio3D,asumiendoquela  distribución  de
desplazamiento esGaussiana. Los 3principalesejesdelTD, sedenominan“eigenvectors”(V1, 
V2, V3), y determinan3 valoreso “eigenvalues”(l1,l2,l3). Éstos,pueden sercalculados por 
ladiagonaldelTD:




   
         
      
       
     
    
 
     
  
         
   





            
    
            
  
       
      
               
Los  3”eigenvectors” ysus respectivos “eigenvalues” describen las  direcciones y
#
longitudes delos tres  ejes  dedifusiónelipsoidales,respectivamente,enordende  magnitud
descendente.Además, el “eigenvector”más grande (primario), asociado a su valor l1, indicala 
dirección ymagnitud dela mayor difusibilidaddelagua.Elsegundo ytercer “eigenvectors” son 
ortogonales al“eigenvector”primario, y sus “eigenvalues”asociados l2 y l3,dan la magnitud
dela difusión en elplano transversala los haces axonales.
Las propiedades matemáticas del TDpermitenextraervarias medidas útilesa partir de
la DTI79:
- Difusividadlongitudinal:eselequivalente al1y determina la tasa dedifusión a lo largo 
dela orientación delas fibras.
- Difusividad radial:eslamediade l2 y l3y determina la magnitudde difusiónenelplano 
transversala los haces axonales.
Figura4:Elipsoideo tensordedifusión.l1 representa eleje mayordeltensory V1 representaelvector 
deorientación del183.
- Difusividadmedia (MD):eslamediade los3 “eigenvalues”y determinaladifusividad
delagua en un voxel.
- Anisotropía fraccional(FA)yanisotropía relativa (RA):son  medidas  delgrado  de
direccionalidad dela difusividad intravoxel.Cuando elprimer “eigenvector”esmucho




         
      
       
             








              
     
 
       
  
       
              
  
          
     
indicando una dirección de difusión predominante. Porlotanto,la  dirección  dela 

difusión vendrá  determinada  por  el“eigenvector”  primario.LaFAes lamedidamás 
utilizada para medir elgrado deanisotropía ysus valores oscilan entre0 en el caso de 
la difusiónisotrópicay 1 queindica una perfecta difusiónlineal  alolargo del 
“eigenvector”primario78.
Figura5:Elipsoidesytensores de difusión para difusiónisotrópica norestringida, difusiónisotrópica
restringidaydifusiónanisotrópicarestringida78.
Las imágenes deDTI seobtienen cuandoseimplementan almenos seis gradientesde
dirección, logrando vectores en los tres ejes principales yen sus diagonales. Sin embargo, para
aumentar la precisióny exactitudanatómicadelestudio, serequieren generalmenteun numero
mayor, yaunque la cantidad exacta estáendebate,lousualmente  utilizadoson12  omás 
gradientes84.
Elelipsoidees elmétodo más preciso para visualizar los datos delTD, pero a veces es




     
      
           











       
          
                 
             
           
           
              
 
una codificación  por colores según la  dirección  principaldela difusión. En  elsistema  de
#
codificación  decolores  queseutiliza,  elrojo correspondea la  difusión  a lo largo  deleje 
transversal(ejeX); azula difusión a lo largo delejesupero-inferior(ejeZ); yverde, aladifusión
a lo largo delejeanterior-posterior(eje Y).Laintensidad del color es proporcional a laFA79,85.
Figura 6:Filasuperior:los “eigenvalues”l1,l2 y l3 se muestran con la misma escala de intensidad.Los 
“eigenvalues” siempreseordenanenorden descendentedeintensidad, siendoelprimer“eigenvalue” el
más grande. Abajo ala izquierda: Ladifusibilidadmedia (MD) eslamedia de los 3“eigenvalues”.Medio 
inferior:laFAsecalculaapartir delos “eigenvalues” deltensor dedifusión.Abajo a la derecha:elmapa 
deFAsepuedecolorearpara  mostrarla orientacióndel“eigenvector”  primario,con  orientación  de
izquierdaaderechaserepresentanlas fibrasencolorrojo, con orientación anterior yposterior,decolor 





           
             
             
         
      
      
     
        
          
  
   
     
            
            
         
            
        
              







Latractografíaes un métododerepresentación delosdatos delTDen3D.Su objetivo
esdeterminarlaconectividadintervoxelenbase aladifusiónanisotrópicadelagua86, las fibras
sevan representando entodoelcerebrosiguiendode voxelenvoxella direccióndeladifusión
máxima 79. Además,permite localizary realizarunanálisiscuantitativode determinadasvías
neuronales.Como laDTI proporciona solo información microestructurala unabaja resolución
espacialrelativa, secombina a menudo coninformación anatómica funcionaly/ o demayor 
resolución paradelinear lasvíasespecíficas87.
Laconversión  delejemás largodeltensor,  V1, entrayectoriasneuronalesse  puede 
lograr mediantevarios algoritmos.  Estos algoritmos puedenclasificarse en 2tipos,
determinísticosy probabilísticos.
• Algoritmos determinísticos: 
Los  algoritmos  determinísticosfueronlos  primeros  desarrolados ysiguensiendolos 
más utilizados clínicamente. Uno de los primeros fue el algoritmo FACT (Fiber assignment by
continuous tracking )86. En estemétodo latrayectoriadelafibraseiniciaenunvoxeldefinido 
por elusuarioo región deinterés (ROI).Las trayectorias delasfibras siguenel“eigenvector”
primario en 3Ddevoxelen voxel78. Latrayectoriafinalizacuandosealcanzaunvoxelcon una 
FAbaja o una curvatura detrayectoria predeterminada entre2voxelscontiguos83. Elruido, el
movimiento del paciente y la distorsión por los artefactos de la imagen producen cierto 
detrimento en los métodos FACT deterministas78.Basándonosenelconocimiento anatómico 









         







       
             
        
 
   
  
   
         
         
      
   
Figura 7:Demostración esquemática del algoritmo FACT. Eltrayecto comienza en un voxel(o región de
interés[ROI]). El programarastrealoselipsoidessiemprequelosvectoresadyacentesestén fuertemente
alineados83.
Figura 8:Cuando la orientación delvectorse vuelve aleatoria,lo que medimos cuantitativamentepor los
productosinternosdeestosvectores,eltrayectotermina.Latrayectoriatambiénfinalizacuando los
elipsoidesde difusiónse aproximanaunaformaesfera83.
• Algoritmos probabilísticos: 
Los métodos probabilísticos estudian todas las posibles trayectorias queexisten entre
dos puntos ydan como resultado un modelo anatómico bastantemás complejo. 
Estos métodosincorporanlaincertidumbreesperadaenelalgoritmo y sepuedenutilizar 
para determinaruna conectividadmétrica para cada voxel. La probabilidad de laorientaciónde 
una fibra neuronalsepuedeestimarcon una función empírica basada en la FA88, un modelo 




     
       
         
      
 
  
          
  
     
   
 
 
        
     
         
      
      
       
   
     
      
        
Estas técnicas tienden a dispersar las trayectorias más que los métodos deterministas y
tienen el potencial de delinear una mayor porción de un tracto de materia blanca. Sin embargo, 
la precisión de estos métodos todavía está limitada por la información contenida en el tensor
de difusión y el método de construcción de la función de densidad de probabilidad 78.
3.7. LIMITACIONES DE LA TRACTOGRAFIA
La DTI cuenta con una serie de limitaciones que se deben valorar antes de ponerla en 
práctica. No obstante, las carencias del modelo no suponen una barrera para su utilización, ya 
que proporciona unos resultados exclusivos y de gran transcendencia para el estudio de la 
anatomía cerebral. Desde una perspectiva general, las limitaciones se pueden clasificar en dos 
categorías diferentes:
3.8. DISTORSIONES DEBIDAS A LA ADQUISICIÓN DE LAS IMÁGENES
En la Resonancia Magnética por Difusión, al igual que en cualquier otra modalidad de
imagen por RM, se producen una serie de artefactos (distorsiones) en las imágenes durante su
adquisición, que posteriormente hay que mejorar en el procesado. En neurorradiología, los 
artefactos de la RM pueden clasificarse de un modo amplio como los debidos al movimiento del
paciente, al flujo de sangre y líquido cefalorraquídeo, al muestreo de los datos, a la 
heterogeneidad del campo o a la desviación química 91. 
En el caso de las imágenes por difusión, estos problemas se ven agravados por el sistema 
de gradientes de alta intensidad utilizados en el escáner y hacen que las imágenes sean 




     
      
       
            









               
    
 
    
           
      
            
       
 
- Las corrientes de Foucault: las corrientes de Foucault (Eddy currents en inglés) son la 
principal causa de artefactos en la DTI. El problema está causado por campos
magnéticos residuales que persisten después de aplicar los gradientes durante la 
adquisición de las imágenes, ya que se activan intermitentemente e interfieren con la
señal de la RM.
Figura 9: Modos de distorsión resultantes de las corrientes de Foucault: contracción (arriba a la derecha),
desplazamiento (abajo a la izquierda) y cortante (abajo a la derecha) 92.
Las imágenes pueden sufrir distintos tipos de distorsión, que intentan solucionarse en 
la etapa de preprocesado antes de calcular el TD. Esta operación suele realizarse
tomando uno de los volúmenes como referencia (lógicamente al que no se le ha 
aplicado ningún gradiente) y alineando el resto respecto a él, pero sigue siendo un




         
         
     
     
             
  
 
    
             
       
       
       
           









         
 
- Efecto  Ghosting:elefectoGhosting  esunadistorsiónque  aparece comoun
#
emborronadode laimagen, como siapareciera un fantasmaenela(de ahísunombre).
Elproblema seproducepor cualquier tipo  movimiento  queacontezca  durantela 
adquisición delas imágenes.Aunqueestetambién sea una causa deartefactos en las 
imágenesdeRMordinarias,enlasimágenesdedifusiónseveagravadonuevamente
por la intensidad delos gradientes aplicados.
En la  RMordinaria, con  una  buena colaboración  delpacientepueden conseguirse
imágenesdecalidad. Sinembargo,enestamodalidadleganaafectarmovimientos muy difíciles 
decontrolar, como las pulsaciones cerebrales.Seha intentadosolucionarutilizandosecuencias
deeco deespín, pero no seconsiguecompletamente.Por elo, seplantea la idea deutilizar una 
puertacardiaca y evitar la adquisición deimágenesdurante laspulsacionesdelcorazón,pero 
estatécnicaralentizamuchotodoelproceso.Este problemaabre uncampo deprocesado en el
quehayquetrabajar  para  encontrar  una técnicaqueelimineestos  artefactos  deforma 
automática92.






      
              
     
           
    
       
   
                 
  
      
             
     
    
        
             
     
      
   
 
     
     
      
      
3.9.LIMITACIONES PROPIAS DEL MODELO
#
Estas limitaciones están ocasionadas por todas las suposiciones y simplificaciones que
serealizan  en  eldesarrolo  matemático  deltensor, por las  queseproducen  pérdidas  de
informaciónendistintasetapasdel proceso. Enprimerlugar,seasumequeladifusióndeagua
estádeterminadaúnicamente  porlos  axones,  mientras  querealmenteinfluyen  otras 
estructurascerebrales.Además,dentrode  unvóxelladifusióntiene lugarenvarias
orientaciones, pero la imposibilidad dereducir más la resolución dela imagen hace que a cada 
píxelseleatribuya una única dirección.La segunda pérdida deinformación ocurrepor elhecho 
decuantificar la  difusión  en  un  número limitado  deorientaciones,  quedeben ser seis como 
mínimo. Por último, se simplifica toda la información atan sólo seis parámetros, con los que se 
pretendereconstruir la anatomía cerebral.
ElTDasumequetodos los tractos queatraviesan un píxeltienen la misma orientación y 
lesasignaladel ejeprincipal del elipsoidemodelado. Sinembargo,enmásdel 30%deloscasos
secruzan almenos dos conjuntos defibras con distinta dirección, por lo quela estimación del 
tensor es incorrecta en esos puntos.Por estemotivo, aparecela mayor deficiencia dela técnica, 
ya que diferentesconfiguracionesanatómicaspuedenproducir losmismosresultados,siendo
imposibledeterminarcuál eslaconfiguraciónoriginal. A pesar de esto, el TD eselmejormodelo
queutiliza una aproximación deprimerorden para estimar la anatomía delas fibras.En muchas 
investigacionesestaestimaciónessuficiente y noesnecesario invertir en más recursos para 
obtener toda la información aldetale92.
Porúltimo,otra  delas limitaciones importantes  detractografía  es  queno  está 
completamentevalidada.Los intentos  devalidar clínicamenteesta técnica sehan realizado 
basándoseen comparaciones  delas imágenes ylaneuroanatomía conocida.Estudios que




     
     
         
          
     



















intraoperatorias indicaron que la tractografía puede subestimar los tractos nerviosos 93,94. Esta 
herramienta debe ser utilizada con precaución, sabiendo que estamos observando sólo una
fracción de la realidad. El enfoque probabilístico mencionado anteriormente representaría más 
fibras, lo que llevaría a una subestimación menos seria. Sin embargo, debido a que los factores 
relevantes deben ser juzgados en cada caso en base al conocimiento anatómico, queda por






























           
     
    
            
     
        
             
    
   
    
 
     
     
              
   
 
   
          
       
     
        
         
     
     
Laidentificación deloscandidatos idóneosparalacirugíadelaELTha sido objeto de
#
una extensa investigación en los últimos años, sobretodo en lo queserefierea las técnicas de
neuroimagen. Los avances tanto enlaadquisición deimágenes, como en elpostprocesamiento 
hanpermitido avanzar en elmapeoinvivode ladistribuciónregional deanomalíasdelared
neuronalenpacientesconELT 12.
Los estudios cuantitativos deRMestructuralbasadosenvolumen,morfometríabasada
envóxel, mapeo del grosor cortical y análisis de covarianza han mostrado una pérdida 
generalizada,coordinada y  progresiva  dela sustancia  gris corticalen regiones temporalesy 
extra-temporales71. Estoshalazgos sehan complementado con los  halazgos  descritos  en la 
sustancia blanca medianteestudios deDTI 72–74 .
1. ESTUDIOS CUANTITATIVOSDE RM ESTRUCTURAL 
El  análisiscuantitativo delaRMha  ofrecido  una  perspectiva  única  para  estudiar 
alteracionesestructuralesenlaELTinvivoy obtener másinformaciónsobresus patrones
espacialesy su correlaciónclínica.
1.1. ANÁLISIS VOLUMÉTRICO 
Los estudios basados enelanálisisvolumétricode RMconfirmanengranmedidalos
estudioshistológicosy  proporcionanuna imagen  más completa  delalcanceregionaldelas 
anomalías  estructurales presentes enlaELT.  El  análisisvolumétricodemuestraatrofia  en 
múltiples estructuras límbicas, incluyendo el hipocampo, elcórtexentorrinal, la amígdala 95–97 ,
elneocortextemporopolar,  perirrinalytemporallateral 98 y  eltálamo 99,100.Asimismo,  en el





        
       
   
 
     
             
         
     
         
      
        
      
      
     
       
       
       
     
  
         
    
  
    
Además, Seidenberget al, determinaroncon estetipo deanálisisquelaalteración en el
#
hipocampoy suconectividad neuralseextiendemás alá delhemisferioipsilateral, afectando 
también alcontralateral103.
1.2. ANÁLISIS BASADO ENVOXEL(ABV)
ElABV esunatécnicaque facilitalaidentificacióndecambiosestructuralessutilesque
no son fácilmenteevidentes en la inspección visual.Implica el registro de laexploración cerebral 
deun individuo en elespacio estereotáctico, la corrección delsesgo dehomogeneidad de campo 
y la segmentaciónde la materiablanca,grisy  ellíquido cefalorraquídeo.Lasimágenes
resultantes son mapas estereotácticos voxelpor voxeldelvolumen detejido queseprocesan y 
utilizan para análisis estadístico12. Bonilha etal.demostróqueelanálisis automatizado deRM
fuemás preciso, rápido eimparcialquela morfometría manual, y quepuedeproporcionar una 
estimacióncuantificable de laatrofiadelhipocampo104.
Los estudios deBernasconiet al, confirmaron quelas alteraciones dela sustancia gris se
extiendenmásaládelhipocampo, involucrandootras  áreas límbicas como  elcíngulo y  el
tálamo,  asícomo  áreas  extralímbicas,  particularmenteellóbulo frontal105. Inclusose han
demostrado anomalías en el14%delos pacientes con secuencias deRMnormales106.
Sin embargo, los estudios deKeler et al, concluyeron quees poco probablequeel ABV
tenga alguna utilidad clínica dada la falta derobustez para las comparaciones individuales.Sin 
embargo,puede  ayudaradilucidaralgunaspreguntasde investigaciónimportantesno
resueltas, como la forma en quelas convulsiones recurrentes afectan lamorfologíahipocampal
y extrahipocampal107.





     
    
           
     
 
   
 
      
             
  
      
 
          
    
    
    
    
           
  
      
         
    
    
      
En comparación con los análisis tradicionales, esta técnica tienelaventajadeevaluar
#
todo elcerebro sin requerir una hipótesis a prioricon respecto a la localización dela anomalía
buscada.  Ademásdeesto,tambiénestá menosinfluenciadoporlasvariacionesgirales
individuales.Esteanálisis  ha  demostrado  quela  ELT seasocia con  extensas  anomalías  dela 
región neocortical.Estas anomalías, abarcan no solo las estructuras mesiales temporales, sino 
también las  neocorticales  prefrontal, fronto-central, cíngulo,  occipito-temporalytemporal
lateral 3,100,108–110.
Mueler et al, estudiaron las anomalías  neocorticales  en  pacientescon y sin EMT, 
encontrandoqueel patróndeadelgazamientoenlaELT sin EMTfuediferentedelpatrónen
EMT, sugiriendoquediferentes redes  epileptogénicas  podrían  estar involucradas  en ambos 
tipos deepilepsia, apoyando la idea dequepueden representar dos síndromes deELTdistintos
111 .
Aunque los fundamentos biológicos exactosde lapérdidade materiagrisendiferentes
regiones  delcerebro  no  están claros,  es  probablequereflejen  una combinación  depérdida 
neuronalyreorganización sináptica 112, posiblementesecundaria a las convulsiones 113.
1.4. ANÁLISIS DE COVARIANZA 
Las redes  estructurales también  pueden serestudiadas  medianteelanálisis  de
covarianzadelas técnicasmorfológicas basadas en RM 114,115.De  acuerdo con el marco  del 
análisis decovarianza, una alta correlación en los marcadores morfológicos entredos regiones 
a través  delos sujetos  puedeinterpretarsecomo  un  enlacedered,  mientras  queuna  baja 
correlación indica  queno  hay  enlace.Estemarco de correlación no infiere conexiones 
anatómicas directas entrepares deregiones71.
En la ELT, varios  análisis recientes  delacovarianza  han encontradocorrelaciones 




        
         
    
     
       
       




   
       
          
         
      
  
 
    
       
           
       
           
        
 
talámicas yneocortical100,118,y  dentro  de lasredescórtico-corticales 118. Al correlacionar el 
grosor  de la corteza  entorrinalconelde lasneocorticales,Bernhardtetal,encontraronuna 
disminución  dela coordinación  estructuralentrelas regiones temporales  mesiales y las 
neocorticalestemporales laterales, lo  quesugiereuna ruptura  dela conexión  dentro  delos 
circuitos témporo-límbico117. Además, el análisis de covarianza de los circuitostálamo-corticales 
ha mostrado cambios estructurales ymetabólicos deltálamo con elneocortex100 y conregiones
mesiales temporales118 enfatizandounpapelclave de estaestructuraenlaredpatológicade 
ELT.
2. ESTUDIOS DE DTI
#
Los estudios estructurales cuantitativos deRMpueden localizar un conjunto deregiones 
afectadasenlaELT, sin  embargo, no  abordan  directamentecómo seinterrelacionanestas
regiones.Paraelo,losdatosdelaDTI proporcionan una aproximación dela arquitectura dela 
sustancia blanca aldescribir no solo ladireccionalidad, sino también,lamagnitud de la difusión 
delagua en cada voxeldelaimagen119. En los últimos años, sehan publicado varios estudios 
con un alto grado deconsistencia.
2.1. DTI Y EPILEPSIA 
Diehl et al en 1999 fue el primero que realizó un estudio dedifusión en un paciente
epiléptico.Realizóunestudioperictalen un pacientede35años duranteun estatusepiléptico
por  una lesión  en  ellóbulo frontalderecho, y observóun  área  única  deaumento de señal 
(disminuciónenADC) enlaregiónelectrocorticográficacorrespondientealinicio delas crisisque
semapeódeforma intraoperatoria 120.En esemismo año, Wieshmann et al, realizó un estudio 




      
      
              
  
 
      
           
      
    
        
    
          
        
         
        
             
           
     
      
        
     
          
       
     
dedifusión en 20sujetos (14pacientes con epilepsiay 6 controles), yvio quelos hipocampos 
quecumplieron con los criterios  deRMestructuralpara esclerosishipocampal,tuvieron un 
índicedeanisotropíamás bajo que el hipocampo normal en esospacientes yelhipocampo de
los controles121.
2.2. DTI Y EPILEPSIA DEL LÓBULO TEMPORAL (ELT) 
Arfanakis et al en2002,fue elprimero quedemostró alteraciones en la FAyMD más 
alá dellóbulo temporalen pacientes con ELT.Observó una FAsignificativamentemás baja yuna 
MD más alta tanto en cuerpo caloso como en cápsula externa delos pacientes en comparación 
con los controles.Además, correlacionó significativamente laFA de laparte posteriordelcuerpo
caloso con la edad alinicio dela epilepsia122.
Posteriormente,Conchaetal,en2005,demostróque lasalteracionesde sustancia
blanca, no solo selimitaban alhemisferio ipsilateraldondesegeneraban las crisis. Realizóun
estudiocon8 pacientes con  ELT yEMTunilateraly 9controles sanos.Seanalizaron fórnixy 
cíngulo cuantitativamente, observando una reducciónsimétricabilateralenlaFAenelfórnix, 
juntoconunaumentoenla movilidad delaguaperpendicularaleje de lasfibras.Loshalazgos
enelcíngulofueronsimilares  a los  delfórnixcon la  excepcióndequela  MDfue
significativamente mayor  en  esteúltimo.Estos  halazgos sugirieronquela  ELT con  EMT 
unilateralseasocia con una patología bilateraldelsistema límbico123.
Desde entonces, otros grupos han investigado las anomalías de la DTI en la sustancia 
blanca  delos  pacientes con  ELT.Sehan  demostrado  descensos  deFAen tractos 
temporolímbicos como  elFORX72,123, las fibras PHC72,124,  elFU73,125,126 y  elCG72,127.  Enlos
fascículos longitudinalsuperioreinferior126,128, las cápsulas interna yexterna 129,130 y elcuerpo 




      




       
  
      
             
      
        
           
      
             
 
           
       
          
      
     




variabilidad entre los estudios, que probablemente refleja variabilidad en poblaciones de 
pacientes y técnicas de análisis, lo que parece claro, es que la ELT está asociada a extensas y
bilaterales anormalidades de la sustancia blanca cerebral, particularmente en pacientes con 
EMT unilateral 131. 
2.3. DTI Y ELT CON ESCLEROSIS MESIAL TEMPORAL (ELT-M) VS ELT NO
LESIONAL (ELT-NL)
Por otra parte, se ha visto que la epilepsia del lóbulo temporal con EMT (ELT-m) y sin
EMT (ELT-nl) muestra diferentes patrones de pérdida neuronal cortical, lo que sugiere que la
distribución del daño de la sustancia blanca también puede diferir entre estos subgrupos. 
Concha et al en 2009, reclutó 17 pacientes con ELT-m, 13 pacientes con ELT-nl y 25 
controles. Concluyó que mientras que algunos haces de materia blanca se veían afectados por 
igual en ambas formas de ELT, las anomalías de los haces directamente relacionadas con las 
estructuras temporales mesiales (es decir, el fórnix y el cíngulo) parecían ser exclusivas de ELT
con EMT 127.
Scanlon et al, estudió las anomalías tanto de sustancia blanca como de sustancia gris en
ambos grupos de pacientes. Para ello, comparó mapas de FA generados utilizando técnicas de
estadística espacial basada en el tracto (TBSS) con técnicas de análisis basado en vóxel (ABV)
para identificar alteraciones de la sustancia gris. Concluyó que a pesar de la atrofia generalizada 
y extensa de la sustancia gris que mostró diferentes patrones anatómicos en ambos subgrupos, 





     
         
    
 
      
     
           
   
        
      
           
                
      
         
              
           
      
  
    
          
      
          
  
         
2.4. DTI Y ELT IZQUIERDA VS DERECHA
Respecto a las diferencias en las anomalías de la sustancia blanca según el foco 
epileptógeno se encuentre en el hemisferio izquierdo o en el derecho, hay estudios 
contradictorios.
Focke et al, en 2008, estudió 21 pacientes con EMT izquierda y 12 con EMT derecha.
Observó cambios de difusión más generalizados en el lóbulo temporal ipsilateral y el sistema 
límbico bilateral en los pacientes con EMT izquierda que en los pacientes con EMT derecha. En 
el grupo de EMT derecha, los cambios fueron más restringidos, pero también involucrando al 
lóbulo temporal y el giro frontal inferior contralateral. Además, sugirió que la propagación de
las crisis podría estar más extendida en el hemisferio dominante del lenguaje, comúnmente en 
el lado izquierdo, sobre la base de una mejor conectividad preexistente en dicho lóbulo 128.
En la misma línea, Ahmadi et al, en 2009, estudió 21 pacientes con ELT (11 derecha y 10
izquierda) y 21 controles. Encontró reducciones generalizadas de la FA que fueron más 
pronunciadas en los tractos de fibras ipsilaterales al foco epileptógeno, siendo bilaterales y más
extensas en los pacientes con ELT izquierda. Vieron que los pacientes con ELT izquierda tenían
6 tractos de fibras ipsilaterales y 4 contralaterales con FA disminuida; y los pacientes con ELT
derecha tenían 4 tractos ipsilaterales pero ninguno contralaterales con FA disminuida en 
comparación con los controles 72.
De forma contraria a estos estudios, Liu et al, estudiaron 23 pacientes con EMT (15
izquierdos y 8 derechos), 15 ELT-nl y 21 controles. Además de observar que las anomalías de la 
difusión en los tractos dentro y más allá del lóbulo temporal en pacientes con EMT estaban más
extendidas que en los pacientes con ELT-nl. Los pacientes con EMT derecha tenían 
anormalidades bilaterales más extensas en comparación con los pacientes con EMT izquierda.




       
    
        
     
             
         
     




     
  
    
       
 
          
         
   
        
           
    
           
 
ipsilaterales, mientras queelsubgrupo deEMTizquierdamostró una FAreducida en 4 tractos 

bilateralesy 2 tractosipsilaterales132.
Otras técnicas como la volumetría deimágenes  ponderadas  en  T1y  elSPECT, han 
demostrado anomalías más extensas en laEMTderecha. Seobservó unahipoperfusión interictal
más frecuente del hipocampo contralateral en SPECT en EMT derechaencomparaciónconEMT
izquierda133 y la reduccióndelvolumende materia grisfue significativamente másextensaEMT
derecha queenEMTizquierda134.
Dadas las observaciones contradictorias en la literatura, senecesita más trabajo para 
caracterizar mejor las diferencias en la extensión delos cambios estructurales asociados con ELT
derecha eizquierda.
2.5. PREDICCIÓNDELA LATERALIDAD DELFOCO EPILEPTÓGENO
MEDIANTE DTI 
Respecto a la posible utilidadde la DTIcomo método predictor de la lateralidaddelfoco 
epileptógenoenpacientesconELT,sehan utilizado varias técnicas para intentar una posible
aproximación.
Algunos estudioshanrealizadounanálisisestadísticode funcióndiscriminanteconlos 
datos deFAyMDobtenidos dela DTIen algunos delos fascículos estudiados.Concha et al,
utilizó los  parámetros  dedifusión  delfascículo longitudinalinferior, y  encontró  una correcta 
lateralizaciónenel 87%delospacientes estudiados (en los pacientes con EMTestacorrelación
fuedel91%, yenlos  pacientes sinesclerosis  mesialtemporalfuedel71%)73.  Ahmadi  etal, 
utilizando elfascículo uncinado yelparahipocampal, notificó una correcta lateralización en el





             
            
         
       
     
            
    
       
    
                 
           
  
        
       
             
     
         
       
    
           
     
       
 
 
Un estudio reciente de Pustina et al, ha intentado estudiar la relación entreDTI, RM
#
estructuraly PETpara predecir lalateralidaddelaELT. Realizómodelos de regresión logística a
partir decada modalidad por separadoy de lostresencombinación.EncontrandoelPETcomo 
la mejor prediccióndelmodelo, las combinaciones  dePET conlas otras  modalidades  no 
funcionaron mejorque elPETsolo135.
Porotrolado,An et al,utilizando técnicas deTBSS juntoconenfoquesdeaprendizaje
automático, clasificócorrectamentea los pacientes en EMT izquierda y derecha en un 90.6%de
loscasos136.En  esta  misma línea,  DelGaizo  et  al,  a través  deenfoques  deaprendizaje
automático, utilizan la curtosis media, la MD y la FApara trata declasificar correctamentela ELT.
Vieron  que lacurtosis medialogró una mayor precisión quela FA yla DM enlosmodelos 
predictivos.Sugiriendo este modelo como elmás prometedor en la identificación de laELT yla
DTI 137 .
Quizás el futuro, esté  enelusodemodelos computacionales  demapas  deconexión 
cerebralbasados en DTI, lamados “conectomas”.Elconcepto de“conectoma”esrelativamente
nuevo en elcampo dela neurociencia.Elconceptofueacuñadoen2005parareferirseaun
mapa integraldeconexiones  neuronales  dentro  delcerebro.Enla  neurociencia tradicional, 
estasvíasfuerondefinidaspordiseccióndefibras, tinción histológica ytrazado axonal.Con la 
legadadelaDTI, todo elcampo dela neurociencia computacionalha evolucionado para utilizar 
técnicas deneuroimagen conjuntamentecon modelos matemáticos para dilucidar elcableado
eléctricodelcerebro humano138.Un estudio de la Universidad de Tokio, realizando unabordaje
deaprendizajeautomático delos conectomas basados en DTI, predijo lalateralización delfoco 




     
     
 
 
    
        
     
     
          
     
    
          
            
              
     
   
   
   
          
          
    
              
             
     
       
2.6. DTI Y DETERIORO COGNITIVO EN ELT
#
Otro de los objetivos  delos  estudios  deDTIen  pacientes con  ELT,  es  analizar las 
anomalías estructurales temporales y extratemporales en correlación con eldeterioro cognitivo 
sufrido por estos pacientes.
Los estudios son escasos ysus resultados controvertidos.Elprimer estudio quesugirió 
una relación entrelos parámetros dedifusión yla memoria en la ELT fue el de Lui et al en 2005, 
dondelos autores encontraron queun aumento en las mediciones del coeficiente de difusión 
aparenteen las estructuras delhipocampo secorrelacionaba con eldeterioro dela memoria en 
pacientes con  ELT140.  Posteriormente,Yogarajahetal  en2008,realizaronunanálisisde
tractografía en 18pacientes con ELT unilateraly10controles sanos, encontrando correlaciones
significativas  en los  pacientes con  ELT izquierda,  entrela FAizquierda yderecha  en  elgiro 
parahipocampalyla  memoria verbalyno verbalrespectivamente141.  Mc Donaldetal,
investigaronlarelaciónentre laintegridadde lasustanciablancacerebraly elrendimientode la
memoria en 17 pacientes con ELT, encontraron que los aumentos en la DM  del fascículo 
uncinado, parahipocampalyfronto occipitalinferior izquierdos, seasociaron con una memoria 
verbalmásdeteriorada 142. Diehl et al, exploraron la relación del fascículo uncinado con los test
auditivos y verbales  dela  memoria inmediata y  diferida,  encontrando  quela integridad  del
fascículopodría  estar relacionada con  elrendimiento  dela  memoria  en  pacientes con  ELT 
izquierda125. Cínguloyfórnixfueroninvestigados porAlexanderet alen2014; estudiaronlas 
correlaciones entreelsistema límbico y la funcióncognitivaysugirieronquesololaintegridad
delfórnixizquierdo tenía una importante correlación anatómica con la función cognitiva143.
Al analizar por separado pacientes con ELT izquierdayderecha,lamayoría de los 
estudioshanencontradounacorrelaciónpositivaentre lamemoriay laFAenlostractos
ubicados en ellado izquierdo delos pacientes con ELTizquierda, yno han encontradoninguna 




       
     
    
             
     
   
 
       
     
            
   
         
     
        
     
 
   
        
           
       
       
             
           
          
        
sujetos con  ELT (10ELT izquierda y2ELT  derecha)y  10 controlessanosde la  misma  edady 

realizaron  un  análisis  estadístico  basado  en voxeldeFA.Como resultado, la FA media se
correlacionó positivamentecon la memoria diferida en ellóbulo temporalanterior ipsilateraly 
lamemoriainmediataenel lóbulo temporalmesialipsilateral144. RodríguezCrucesetalen2018,
publicaron la seriemás grandehasta la fecha; incluyeron 26pacientes con ELT y 24 controles 
sanos,  encontrando  una  marcada  asociación  entrelas capacidades cognitivas yla FA
particularmenteen los  pacientes con  ELT izquierda,  no  pudiendo  encontrar correlaciones 
estadísticamente significativasenpacientesconELTderecha145.
Finalmente, sehaestudiado lacorrelación entreDTIy memoria en pacientes con y sin 
EMT.Alexander et al en 2014, encontraron una asociación entreelfórnixizquierdoy la velocidad
deprocesamiento  en  pacientes con  ELT-nl,pero  no  encontraron  ninguna correlación con las
pruebasdememoria143.  Porel contrario, Narenmandulaetal,  estudiaronrecientementela 
relación entrela microestructura dela sustancia blancay la funciónde memoria y lenguaje en
un  grupo  deELT-nl, yencontraron  quela FAdelfórnixizquierdose correlacionó
significativamentecon las puntuaciones dememoria verbaly no verbala largo plazo 146.
2.7. ESTUDIOS DE DOMINANCIAHEMISFÉRICA
Finalmente, se ha intentado  evaluarelvalorpredictivode laDTI para clasificar  el 
hemisferio dominanteparaellenguajeenrelaciónconel estándarexistente, eltest deWada.
Elmoreet alen 2010, medianteestudio deDTI, observaron quehabía un aumento dela FAen 
lostractosarcuato,uncinadoylongitudinal inferior,y de esta forma clasificaron a la mayoría de
lospacientes(19de23)dela misma forma queeltest deWada. Además,realizaronunmodelo 
deregresión logística queademás dela FAincluyó la actividad delaRMfuncionaleneláreade 
Broca y la habilidadconla mano,este modelofuecapaz declasificaral 95.6%delos pacientes




   
          
     
           
        
   
           
       
           
             
      
          
     
    










predictivo significativo  para  determinar la lateralidad  dellenguaje, yqueesta  distribución 

marcadamente asimétrica en el hemisferio dominante puede reflejar una conectividad 
mejorada entre loslóbulosfrontal y temporal para respaldar los procesos del lenguaje147.
Pustinaetalen2014,estudiaron24 pacientesconELT(12izquierdos y 12 derechos) y
12 controlespareados.Medianteunanálisis  basado envóxelantes ydespués  dela cirugía, 
ambos  grupos  depacientes  mostraron FAreducida  bilateralen  numerosos tractos,  pero los 
pacientes con ELTizquierdamostraron efectos más extensos, incluidos los tractos del lenguaje 
enel hemisferiocontralateral (fascículolongitudinal superioryuncinado).Después dela cirugía, 
laFA disminuyóipsilateralmente en ambos grupos,lo que afectó al fórnix, uncinado,  estría 
terminalisy cuerpo caloso.EnlospacientesconELTizquierda,losvalores bajos de FA
preexistentes  en los fascículos longitudinalsuperior  derecho(fluenciaverbal)y uncinadose
normalizaron después dela cirugía. Porlotanto,concluyenquehayuna reorganizaciónenlos
tractosdelenguajeno  dominantes  después  dela resección  delhemisferio  dominante. Los 
resultados indican quelos pacientes con ELTizquierda, a pesar demostrar más daño inicialen 
lasustancia blanca,tienen mayor potencial  de adaptación después  dela  operación  quelos 
pacientes con ELTderecha 148.
Los resultados deestos estudios son prometedores, pero ninguno deelos está validado 
para su uso en la valoración prequirúrgica delos pacientes con ELT, por lo que son necesarios 



























         
        
   
     
        
     
   
     
   
       
      
           
        
         
   
       
     
     
   
     
     
      
      
      
           
Como hemos visto previamente, laevaluaciónprequirúrgicaenlacirugíadelaepilepsia
#
escomplejay requiere  de  múltiplespruebasdiagnósticas,algunasde  elasinvasivas.
Concretamente,  en la  ELT, la cirugía  en pacientes  adecuadamenteseleccionados
(amigdalohipocampectomía, ensus diversas modalidades), dacomoresultado porcentajes de
pacientes libres  decrisis entre  el70 y  el90%2–4.  Dado quesiguehabiendo  un subgrupo  de
pacientes queno responden a la cirugía ycontinúan incapacitados por sus crisis, labúsquedade
nuevos métodos diagnósticos localizadores dela ZEcontinúa siendo un reto en investigación.
Las alteraciones delasustanciablancacerebralhan sido relacionadas con la ELT, muchas 
deelasson  asimétricas yestán  demostrando cada vez  más su importancia como  dato 
localizador delaZE72,73,135,149.Además,  elconcepto  deredes  neuronales  epileptogénicas  ha 
ganado  popularidadenla  última  década,principalmente  a travésde losestudios
neurofisiológicos ydeimagen.Deacuerdo con estemodelo, elepisodiocríticoenlaepilepsia
engeneral,y dellóbulotemporalenparticular, no proceden deuna sola área delcerebro (en 
este caso,de lasestructurasmesialestemporales),sinode variasestructurascorticalesy 
subcorticales, formando una red denodos interconectados, quepodría extenderseen diversas 
áreas dellóbulo temporaleincluso fuera deéla través dela sustancia blanca cerebral 2,70. Con 
lasecuencia  deDTI  deRM,  podemos  estudiar  estas redes  desustancia  blanca cerebral.
Diferentes estudios publicados han demostrado diferencias significativas delos parámetros de
difusión  en ciertas  áreas cerebrales  en  pacientes con  epilepsia, lo cualsugierequesu 
caracterización puedeser útilen elestudio y en eltratamiento quirúrgico deestos pacientes 72– 
74,135,150, sibien los estudios son muyescasos yaún no sehan podido establecer conclusiones.
Porotrolado,sabemos  quela  ELT  está  asociada aldeterioro  dela  memoria, 
especialmente  enpacientesconEMT151. La confirmación  deestedeterioro cognitivo, 
estructuralmente localizadoipsilateral  al foco epileptogénico, escrucial  paraseleccionar




             
    
       
    
    
    
     
     
   
 
  
       
  
        
       
   
    
   
 





la memoria y la patología del hipocampo 152,153, sin embargo, la atrofia del hipocampo por sí sola
no puede explicar la magnitud de las alteraciones de la memoria observadas, lo que nos lleva a 
examinar la contribución de las estructuras adyacentes de sustancia blanca y gris 154. Además,
los pacientes con dominancia dudosa generalmente necesitan someterse a pruebas invasivas
(como el test de Wada), para ayudar a localizar las estructuras cerebrales responsables de su 
deterioro de la memoria. Incluso después de esas pruebas, hay un subgrupo de pacientes en los 
que los resultados no son precisos. Por lo tanto, existe la necesidad de pruebas nuevas y más 
objetivas que ayuden a cuantificar y localizar la pérdida de memoria en estos pacientes para
realizar a una correcta selección de candidatos a la cirugía.
1. HIPÓTESIS
Dado que los pacientes con ELT presentan cambios difusos en la sustancia blanca
cerebral, tanto ipsilaterales como contralaterales al foco epileptógeno, proponemos:
1- El estudio de los tractos de sustancia blanca tanto temporales como 
extratemporales, mediante secuencia de DTI, como un método diagnóstico
preoperatorio capaz de predecir la localización de la ZE mediante la identificación 
de áreas de sustancia blanca cerebral afectadas (especialmente en pacientes con 
RM estructural informada como normal).
2- Poder definir el déficit cognitivo de estos pacientes y disminuir la necesidad de






      
   
            
 
           
    
 
          
        
 
 
          
       
 
 
              










1- Estudiar los diferentes tractos desustancia blanca cerebral,tanto temporales como 
extratemporales,implicadosenlaELTy observarsudiferenciaconungrupocontrol.
2- Estudiarlasdiferenciasenlostractosde sustanciablancacerebralentre pacientes
con esclerosis mesialtemporaly pacientes con RMinformadas como normales.
3- Estudiar larelación delas alteraciones dela difusión (FAyMD) delostractosde
sustancia blanca mencionados anteriormente con la memoria verbal yno verbal en
pacientes con ELT.
4- Analizar las alteraciones de FA y MD y su relación con  eldeterioro cognitivo en
pacientes con esclerosis mesialtemporalyenpacientesconELT no lesional.
5- Analizar la utilidad de la DTI como localizadorde laZEenpacientesconELTmediante 


































    
   
    
            
     
   
      
       
     
  
     
 
      
        
   
         
           
   
 
    
            
     
      
1. PARTICIPANTES
#
1.1. DTI COMO LOCALIZADOR DE LA ZE.
Seestudiaron yrealizaron dos grupos:
A- PacientesconELT:
Seincluyeron docepacientes con ELTenelestudio. Atodosselesrealizóunaevaluación
prequirúrgica completa queincluyó historia clínica yexamen físico, EEG de superficie en vigilia, 
resonancia  magnética craneal(RM), SPECT cerebralintercrítico,  estudio  neuropsicológico y
psiquiátrico, yestudio devideo-EEGcrítico eintercrítico.En todos los casos, elestudio estándar 
devideo-EGGno fuesuficientepara localizar elárea epileptogénica, por lo queoncepacientes 
requirieron la implantación deelectrodos bilaterales deforamen oval(EFO) y uno,deelectrodos 
profundos(SEEG).
Se realizóun nuevo estudiode video-EEGdespués deestos métodos invasivos para la
localización del inicio de la crisis.
Los pacientes seclasificaron en ELT derecha(n =8) yELT izquierda(n =4) según los 
resultados  devideo-EEG, semiología  decrisis yneuroimagen 2,155.  Enseispacientes,laRM
prequirúrgica  mostró la  existencia  designos sugestivos  deesclerosis  delhipocampo 
(disminucióndelvolumengeneral, pérdidadelaestructurainternaenlas imágenes ponderadas 
enT1 y  aumentode laseñalenlasimágenesponderadasenT2)que se confirmó
histopatológicamente, mientras quelos estudios restantes seinformaron como normales. 
Tras valoración en sesión clínica multidisciplinar, todos los pacientes sesometieron a 
resección corticaly amigdalohipocampectomía,  utilizando latécnica  deSpencer  modificada
49,156. Semantuvo lamismamedicación sin cambios durante el primer año postoperatorio. Los 
pacientes fueron seguidos yclasificados según la presencia o ausencia de crisisdeacuerdo con




        
        
 
   
        
   
   
   
 
 
       
       
            
      
 
   
          
           
         
               
  
    
 
fueran correctamentevaloradosy lateralizados,todoslospacientesincluidosfueronclasificaron 

comoEngelIo Ia los dos años, queconfirma elacierto dela intervención quirúrgica.
B –Grupo control: 
Otro grupo de doce voluntarios sanos fueron reclutados como grupo decontrol.No 
hubo diferencias grupales entrelos pacientes ylos controles en edad (media = 43,6 años para 
ambos grupos)o distribución degénero (4 hombres, 8 mujeres para ambos grupos).Todos los 
controles sanos estaban libres detrastornos neurológicos o psiquiátricos en elmomento del
estudio.
1.2. RELACIÓNENTREDTIYDISFUNCIÓNCOGNITIVA
Para elestudio deldéficit cognitivo, seincluyeron sietepacientes más con ELT (ntotal=
19,nELTderecha  =  12,nELTizquierda  =  4).17  pacienteserandiestrosy  2 zurdos.En11 
pacientes, la RMprequirúrgica mostró la existencia designos sugestivos deEMT,mientras que 
los estudios restantes se informaron como normales.
Todos los  pacientes sesometieron  a  una  evaluación  neuropsicológicaintegral como
partedesu  estudio  prequirúrgico 56,61. Se utilizaroncuatrotestdememoria del Wechsler 
Memory Scale –Third Edition (WMS-II) 157. Los testdememorialógica(ML)Iy Ise utilizaron
para evaluar la memoria verbalinmediata ya largoplazo;y lostestde reproducciónvisual(RV)
I yI seutilizaronparaevaluarlamemorianoverbalinmediatayalargoplazorespectivamente.
Todos los participantes dieron su consentimiento informado por escrito, y elestudio fue




   
    
      
       
           
                 
     
       
        
   
          
 
        
     
        
     
 
      
 
    
   
       
       
     
2. PROTOCOLO DEESTUDIO
#
2.1. ADQUISICIÓN DE LAS IMÁGENES 
Las imágenes deRMdelos primeros 12pacientes fueronadquiridas en una RM1.5T 
General Electric. Los datos  dedifusión seobtuvieronutilizando  una secuencia  deimagen 
ecoplanarde disparoúnicoconlossiguientesparámetros: TR= 11000ms; FOV = 280x 280
mm2; tamaño de la matriz =128 x128; tamaño devóxel1.1x 1.1mm; espesor decorte=3mm; 
25 direcciones dedifusión nocolineales con un valor b de1000 s /mm2.
LasecuenciaDTI  delos  últimos 7pacientesseadquirió  usando  una  RM3T  Philips 
Achieva, se obtuvieron imágenes ponderadaspordifusión con 32direcciones degradientecon 
secuencia deimagen ecoplanar degiro, TE= 60 ms, TR = 8300 ms, FOV = 224 x 224 mm2, matriz 
tamaño =118x 118, tamaño devóxel= 2 x2 mm,espesor de corte = 2 mmy valor bde 800 s/
mm2. 
Las imágenes delos controles seobtuvieron utilizandouna RM3TGeneral Electric con 
una bobina de8canales.Seobtuvieron imágenes ponderadas por difusión con 60 direcciones 
degradientecon secuencia deimagen ecoplanardegiro, TE = 86.6, TR= 12,000, matriztamaño
= 128 x 128, tamaño de vóxel= 0.97 x 0.97 mm, grosor decorte= 3 mmy valor b de1,000 s / 
mm2. 
Las imágenesponderadas  en  T1seobtuvieron  utilizando  un  eco  degradientede
adquisición rápidapreparado  por  magnetización tridimensional,  proporcionando vóxeles 
isotrópicos de 1x 1x 1mm.
2.2. PROCESAMIENTO DE LAS IMÁGENES
Los datos dedifusión secorrigieron paralas corrientes deFoucault ylasdistorsiones de
movimiento utilizando las herramientas del softwareFSL (v.5.0.6, FMRIB,  http://fsl.fmrib.




           
     
            
        
        
          
      
     
        
             
         
          
     
                  
            
      
       
  
         
          
         
          
           
      
 
cuadrados, delcualseextrajeronlosvectoresy valoresprincipalesy se asumióque ladirección
#
delas fibras correspondía a las devector con mayor valor principal. Finalmente se calcularon los 
mapas de anisotropía fraccional (FA) ydifusividad media (DM) apartir de los valores principales 
generados.Losmapasde FApermitencuantificar la integridadde la microestructura a través 
delcálculo  dela  anisotropía  en cada vóxel.Los valores  deFAsemueven  en  un rango  de0
(ningunadirecciónprivilegiada,  medioisotrópico)  a1(sefavoreceunadirecciónprincipal
respecto a las otras).Elmapa deDMes elpromedio delos diferentes valores principales y refleja 
una medida globaldela organización tisular cerebralvóxela vóxel. 
Parapoderidentificarunalateralizaciónanormaldela integridad desustancia blanca en 
losprincipaleshacesvóxel avóxel ypararealizarlascorrelacionesentresujetosintervóxel y
entre laspuntuacionesde memoria,se utilizaronlaslibreríasde Tract-BasedSpatialStatistics
(TBSS) deFSL159. Concretamente,losmapasdeFAdecada pacientesenormalizaron utilizando 
una transformación  no linear  al MontrealNeurologic InstituteFAtemplate(FMRIB58_FA, 
MNI152 space) yse calculó un mapa de FA promedio que se utilizó para crear un “esqueleto FA 
medio”.Esteesqueletoesunarepresentaciónpseudoanatómicadelpuntocentralde los
principales tractos  defibras  desustancia  blanca cerebral.Cada  mapa  deFAnormalizado se
proyectó sobreesteesqueleto  promedio  dondeposteriormenteserealizaroninferencias
estadísticas vóxela vóxel.
Los  análisis  detractografíasecompletaron con  elsoftware3DSlicerv4.6.2160.Las 
imágenescorregidasse importaronal3D Slicer,donde se calculóeltensordedifusión.La 
exploraciónanatómicaponderadaenT1 tambiénse importóy se superpusoa la imagen deDTI
mediante registro lineal 160. Finalmente,segeneróunmodelodetractografía detensor único 
con  espaciado inicialdesemilas  =  2  mm,  umbralinicialdeFAdesiembra=0.2,  umbralde




     
      
         
      
       
    
          
      
         
         
            
         
  
     
   
          
           
          
     
         
       
          
       
          
2.3. RECONSTRUCCIÓNDELASFIBRAS
#
Seseleccionaron sietetractos desustancia blancapara elanálisis. La selección sebasó 
enestudiosanteriores72,127,135,142–144,161–164 y conexionesanatómicasconelhipocampo.Estos 
tractos sereconstruyeron deforma individualcolocando manualmente2regiones deinterés 
(ROI) deltractoencortes coronales yaxiales utilizandolas pautas publicadas previamenteen
los atlas de sustancia blanca165,166 (Fig.11):
-Fascículo arcuato(FAr): enuncorteaxial, colocamosun ROIdesiembra inicial enun
corteinmediatamentesuperior  alcuerpo  delcuerpo caloso (CC)en  un  grupo  defibras con 
dirección anteroposterior queseextiendenlateralmentealasfibrasdeproyección dela corona 
radiada.Elsegundo ROIlo colocamosenlacircunvolucióntemporalsuperior.
-Cíngulo (CG): enun cotecoronal, elROIdesiembra inicial locolocamosenlaregióndel
CGen elniveljusto posterior algenu delCC y elsegundo ROI, locolocamosanterior alesplenio 
deCC.
-Fórnix (FORX): en un cortecoronal, colocamos un únicoROIde siembra enla columna 
delfórnixsuperior a la comisura anterior.
-Fascículo frontal-occipitalinferior (FFOI):enuncorte coronal,colocamoselprimerROI,
enelpunto medioentre  elborde  posteriordelcínguloy  elborde  posteriordelsurco 
parietooccipital. ParaelsegundoROI,seleccionamosun cortecoronalen elbordeanterior del
genu delcuerpo caloso ydelimitamostodo elhemisferio.Estos dos ROI a veces son compartidos 
por elCGy algunasfibrasdeltálamo.Estas fibras seeliminaronmanualmente.
-Fascículo longitudinalinferior (FLI): enun corteaxial, definimosun ROIinicial alrededor
dela sustancia blanca delpolo temporal, yelsegundo ROIlo colocamosenellóbulooccipital.
-Fibras parahipocampales delcíngulo (PHC):enun cortecoronal, definimos elprimer




      
 
           
        













          
          
         
    
loseleccionamosenun cortecoronalanterior  a la  protuberancia  utilizando  elplano  medio 

sagital.
-Fascículo uncinado(FU): enun cortecoronal, colocamos elprimerROIenelganchodel
UF (una estructura témporo-mesial ubicada debajo de lacomisuraanteriorcon una dirección 
principalen elejez)y elsegundo ROIlo dibujamosanteriormentehacia el genu del CC.
Figura11:Los tractos defibraindividuales semuestranproyectados enimágenes deRMponderadas en
T1utilizando elsoftware3DSlicer.Fascículo arcuato (A),cíngulo (B),fórnix(C), fascículofrontal-occipital






      
          
       






      
   
          
          
      
 
   
    
     
          
           
  
 
Lospuntos deinicio yfin detodos los tractos seevaluaron cuidadosamente para estar 
enlasmismasubicacionesanatómicasentodoslossujetos. Solo las porciones delostractos 
entre losROIseleccionadosse conservaronparaelanálisis.




Dado que la DTI proporciona información sobre la microestructura de la sustancia blanca 
cerebral72,167 a través  deldesplazamiento  espacialdelas  moléculas  deagua 83,  utilizando la 
descomposición deltensor, podemos extraer las difusividadesparalelas y perpendiculares a las 
fibras;  estas  difusividades seutilizanparacalcularlosíndices desuma.  En nuestrocaso,
utilizamos lamediadelasdifusividades(MD)ylaanisotropía fraccional(FA), valor escalar entre
cero y uno quedescribeelgrado de anisotropía delproceso de difusión167.
3.2. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
Las características demográficas yclínicas delos pacientes, asícomo los análisis delos 
tractos, fueron analizadas con elSoftwareSPSS v15(SPSS Inc., Chicago, IL, USA).Lanormalidad 
delas variables seevaluómediante la prueba de Shapiro-Wilks. Las  medidas  detendencia





    
           
      
 
    
     
    
              
   
          
   
     
         
     
                
 
     
     
     





3.3. DTI COMO LOCALIZADOR DE LA ZE
Para evaluar las diferencias grupales entre los pacientes con ELT izquierda (ELT-izq) y
derecha (ELT-der), se utilizaron las pruebas T-student, test de Fisher o test de Chi-cuadrado, 
según correspondió.
Las diferencias de simetría entre los fascículos ipsilaterales y contralaterales con 
respecto al foco convulsivo se compararon con la prueba de T-Student para distribución normal
y la prueba de Wilcoxon no paramétrica para distribución no normal. La evaluación de la simetría 
izquierda y derecha en el grupo control se realizó mediante la prueba T de Student. La
significación estadística se estableció en p < 0.05.
Para comparar pacientes y controles, los valores de FA del tracto de fibra ipsilateral y 
contralateral en los pacientes con ELT se transformaron en puntajes z según la media de los 
controles. Las diferencias en los tractos ipsilateral y contralateral, en ELT-izq y ELT-der y en ELT-
m y ELT-nl se analizaron mediante el análisis multivariante de varianzas (MANOVA). Se realizaron 
análisis univariantes cuando el análisis multivariante fue significativo. Para controlar las tasas de
error tipo I, corregimos todas las comparaciones post hoc mediante pruebas de Tukey con p <
0.01.
Finalmente, para determinar si una combinación de tractos podría clasificar 
correctamente a los pacientes en ELT-izq o ELT-der, se realizó un análisis lineal discriminante.
Validamos de forma cruzada el modelo mediante un procedimiento de exclusión única mediante




       
        
           
 
       
      
     
   
           
          
    
  
     
        








3.4. RELACIÓN ENTRE DTI Y DISFUNCIÓN COGNITIVA
Para examinar las diferencias de grupo entre ELT-m y ELT-nl, se usaron la prueba T de
Student en el caso de una distribución normal o la prueba U de Mann-Whitney en caso de 
distribución no normal.
Las relaciones entre las puntuaciones de las pruebas WMS-III y FA y MD de cada tracto
de fibra se evaluaron mediante correlaciones rho de Spearman. Finalmente, se realizaron 
análisis de regresión lineal múltiple para determinar la contribución de cada tracto al
rendimiento cognitivo. La significación estadística se estableció en p < 0.05.
Para confirmar los análisis previos, se realizó una correlación entre sujetos inter voxel
de FA y cada una de las puntuaciones de memoria utilizando el software FSL. Los mapas de FA
se compararon usando un análisis de t - test para muestras pareadas y fueron corregido por 
comparaciones múltiples utilizando un test no paramétrico (5000 permutaciones) con un nivel
de significación p < 0.05. Las regiones significativas se sobrepusieron sobre el Montreal
Neurologic Institute FA template (FMRIB58_FA, MNI152 space) y se identificaron utilizando el



























    
         
      
        
 
          
      
       
 
           





     
    
        
     
    
     
   
   
   
1. DTI COMO LOCALIZADOR DE LA ZE
#
Laedad mediaen pacientes ycontroles fuede43.6 añosenambosgrupos.Sobre la 
distribución degénero, hubo 4hombres y8mujeres en ambos grupos. La edad media al inicio 
dela epilepsia fuede24.9 años, y la edad media deduración dela enfermedad fuede18.7 años.
Tabla1:Datos demográficos ycaracterísticas clínicas de pacientes ycontroles: 
Lasvariablescuantitativasseexpresan como media ydesviación estándar (SD)
Las variables cualitativas seexpresanennúmeroyporcentaje(%)
No se observaron diferencias grupales entre los pacientes con ELTizquierday derecha 
enedad,sexo,edadde iniciode lacrisis,duraciónde laenfermedad,histopatologíaofrecuencia
delas crisis (tabla 2).
Variable Pacientes(n=12) Controles(n=12)
Edad(años) 43.6 (11) 43.6 (11)
Sexo(masculino/femenino) 4 (33.3%)/8 (66.7%) 4 (33.3%)/8 (66.7%)
Edadde iniciode la epilepsia (años) 24.9 (15.4) -
Duración de la enfermedad (años) 18.7 (12.8) -
Frecuenciade lascrisis
Diaria 3 (25%) -
Semanal 5 (41.7%) -
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Variable ELT izq(n  4) ELT der(n=8) P
Edad(años) 47.2 (11.1) 41.8 (11.2) 0.45T 
Sexo(masculino/femenino) 0/4 4/4 0.20F 
Edadde iniciode la epilepsia (años) 18.5 (15.3) 28.1 (15.4) 0.33T 
Duración de la enfermedad (años) 28.7 (14.0) 13.7 (9.5) 0.05T 
Histopatología(ELT m/ ELT nl) 1/3 5/3 0.54F 




ELT-izq= epilepsiadellóbulotemporalizquierdo; ELT-der= epilepsiadellóbulotemporalderecho;ELT-
m= epilepsia dellóbulo temporalcon esclerosistemporalmesial;ELT-nl= epilepsia dellóbulo temporalno 
lesional;T= T-student;F= TestdeFisher;C=c2
1.1.ASIMETRÍA DE FIBRAS 
Evaluamos la simetría izquierda yderecha delos pares detractos defibra en elgrupo 
control, la  única  diferencia significativa  queobservamos fueen  elfascículo  arcuato, con  una 
disminución en la FA(p = 0.01) yunaumentoenlaMD(p<0.001)enelhemisferioderecho
respecto alizquierdo.
Paraevaluarlasimetríaenpacientes,comparamoselladoipsilateralconellado
contralateraldelfoco epileptogénico.Elanálisis demostró una disminución significativa deFA
enFAr(p<0.001),FLI(p<0.001),FORX(p=0.04) yFU(p<0.001) enel hemisferio ipsilateral.Sin 
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Tabla3:Comparación de lado ipsilateraly contralateralalfoco epileptógeno en todoslospacientescon 

ELT.Elniveldesignificación fueestablecido en p = 0.05.
!
LaMDseexpresaenunidades x10-3.
FA=anisotropíafraccional;MD=difusividadmedia;FAr =fascículoarcuato; CG=cíngulo; FORX=fórnix; 
FLI=fascículolongitudinalinferior;FU=fascículouncinado;T = T-student;W=test deWilcoxon
Ladoipsilateral Ladocontralateral P
FAFAr 0.42 0.45 0.006 T 
FACG 0.38 0.39 0.08 W 
FAFLI 0.39 0.43 0.006 T 
FAFORX 0.31 0.34 0.046 T 
FAFU 0.38 0.40 0.009 T 
MD FAr 0.83 0.83 1 W 
MD CG 0.80 0.79 0.13 T 
MD FLI 0.88 0.89 0.59 T 
MD FORX 1.60 1.57 0.57 T 
MD FU 0.90 0.91 0.36 T 
1.2.PACIENTESVS CONTROLES
Lacomparación entrelos grupos depacientes ycontroles demostróquelos pacientes 
con ELT tenían valores generales deFAmás bajos en relación con los controles.Elanálisis mostró 
una disminución significativa entrelos valores medios deFAen todos los tractos tanto en ellado 
ipsilateral comoenelcontralateralalfoco epileptógenocon respecto a los controles.Además, 








          
        


















FAr CG FLI FORX FU 
Difusividad media (x10-3) 
1,8 
FAr CG FLI FORX FU 
Figura12:Comparación de FAy MDde lostractosde fibra en pacientesy controles.Losparámetrosde 
difusión delosladosipsilateraly contralateralalfoco epileptógeno en pacientescon ELT secompararon 



















   
     
          
            
          
          
   
           
       
              
       











1.3.SUBGRUPOS ELT-IZQ Y ELT-DER VS CONTROLES 
Elanálisis  deFA mostró  quelos  pacientes con  ELT-izqtenían  una  disminución 
significativa en FAr ipsilateral (p=0.008) ycontralateral (p= 0.03),CGipsilateral (p=0.002) y
contralateral(p=0.002) yFORXipsilateral (p=0.02).EnlospacientesconELT-der, hubo una 
disminución significativa  deFAenFAr ipsilateral (p=0.002),CGipsilateral (p <.0001)y 
contralateral(p = 0.003),FLIipsilateral (p<0.001) ycontralateral(p = 0.01),y FORX(p =0.01) y
FUipsilateral (p =0.004).
Elanálisis  deMD reveló que tanto lospacientesconELT-izqcomo ELT-dertenían un 
aumento significativo enFAr ipsilateral(ELT-izqp = 0.003;ELT-derp <0.001) ycontralateral (ELT-
izqp <0.001;ELT-derp = 0.008),mientrasqueelFUipsilateral (p=0.002) mostróunaMDmás
alta en ELT-izqy elFUcontralateralmostró una MD más alta tanto en ELT-izq(p<0.001) como
enELT-der(p =0. 03)(Fig. 13).
Anisotropía fraccional
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FAr CG FORX 
0,9 1,65 0,9 * 







 0,75 1,45 











ELT-izq ELT-der ELT-izq ELT-der 
Figura13:Subgrupodepacientes conELT segúnelladodeiniciodelas crisis.Los valores deFAyMDde
lostractosdeloshemisferiosipsilateral ycontralateral enpacientesconELT-izqyELT-dersecompararon 
con losmismostractosen elgrupo control.
ELT-izq= epilepsia dellóbulo temporalizquierda;ELT-der= epilepsia dellóbulo temporalderecha;FAr= 
fascículoarcuato; CG=cíngulo; FORX=fórnix; FLI= fascículo longitudinalinferior;FU = fascículo uncinado.
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1.4.SUBGRUPOS SEGÚNHISTOPATOLOGÍAVS CONTROLES
#
En una primera comparación entreELT-m y ELT-nl,observamosuna disminución deFA
enelgrupoELT-mipsilateral respecto al ELT-nlenFAr(p=0.004),CG(p<0.001),FLI(p=0.02) y
FU(p<0.001). LaMD solo mostró un aumento en elgrupo ELT-menelFAr(p=0.03). Enel lado





LadoipsilateralELT m LadocontralateralELT m
F̄A FAr,CG,FLI,FU FAr, FU
MD FAr FAr,FLI,FORX, FU
FA=anisotropíafraccional;MD=difusividadmedia;ELT-m= epilepsia del lóbulo temporal con esclerosis 
temporalmesial; ELT-nl= epilepsia dellóbulo temporalno lesional;FAr= fascículo arcuato;CG= cíngulo;
FORX=fórnix; FLI=fascículolongitudinalinferior; FU=fascículouncinado.
Lacomparación entrepacientes y controlesmostróquelos pacientes con ELT-nltenían
una disminución significativa dela FAenFAr(p=0.007), CG(p<0.001),FLI(p<0.001) yFORX(p
0.009); y CG(p= 0.001),FORX(p= 0.03)yFLI(p= 0.001)contralateral. Yun aumento significativo 
en la DM enel FAr ipsilateral (p<0.001) ycontralateral (p=0.005),FLIipsilateral (p=0.04) y FU 
ipsilateral (p =0.006) y contralateral (p =0.02).
Con respecto a la comparación entreELT-m y controles, observamos unadisminución 
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<0.001)ipsilaterales;y FA(p=  0.001),CG(p=  0.01)yFU(p<0.001)contralaterales.Yun 
aumento significativo en la DMen elFAr ipsilateral (p= 0.007) ycontralateral(p=0.004),y CG
(p =0.01) y FLI(p =0.003) yFU(p =0.04)contralaterales(Tabla5).





FAr,FLI,FU FAr,FU FAr CG,FAr,FLI,FU
FA=anisotropíafraccional;MD=difusividadmedia;ELT-m= epilepsia del lóbulo temporal con esclerosis 













FAr, CGyFU derechoe izquierdofueronlosmejoresclasificadoresenelanálisislineal
discriminante(c2=27.9,p= 0.002). Esta combinación de tractos mediante la validación cruzada
delos resultados clasificó correctamentea todos los  pacientes  ELT-nl(3ELT-der,  3ELT-izq), 
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Seestudiaron 14mujeres y5hombres (47,11±10,53 años).Laspuntuacionesmedias
deML IyIfueron 24(RIC 23)y19(RIC 26), ylas puntuaciones medias de RV I yI fueron 27 (RIC 
44)y 13 (RIC 27)respectivamente.Despuésde examinar laspuntuaciones delas pruebas de
todo elgrupo, también seinvestigaron las diferencias entrelos subgrupos ELT-my ELT-nl. No
hubo  diferencias  grupales  entrelos subgrupos  depacientes  en  edad,  edad  al inicio  de la 
convulsión y duración dela enfermedad.Las pruebas neuropsicológicas no revelaron diferencias 
estadísticasentre elgrupode ELT-my ELT-nl(Tabla 6).
Tabla6:Rendimientoneuropsicológicoenlossubgruposde pacientesconepilepsiadellóbulotemporal.
ELT m (n  11) ELT nl(n=8) P
Edad(años) 49.33 (12.36) 43.12 (8.82) 0.15 T 
Edaddeliniciode lascrisis(años) 23.22 (17.79) 28.14 (12.26) 0.61 T 
Duración de la enfermedad (años) 26.11 (18.66) 15 (10.29) 0.17 T 
ML I 16 (27) 24 (2) 0.73 U 
ML I 9 (42) 19 (23) 0.55 U 
RV I 24 (48) 35 (29) 0.80 U 
RV I 17 (27) 12 (12) 0.32 U 
Las desviaciones estándar oelrangointercuartílico, segúncorresponda,semuestran entreparéntesis.
ELT-m=  epilepsia  dellóbulo temporalcon  esclerosistemporalmesial;ELT-nl=  epilepsia  dellóbulo 





   
    
      
           
     
          
        





















En elanálisis detractografía para la memoria verbal, las puntuaciones más bajas deML 
Isecorrelacionaron con una MDmás baja delFFOIderecho, mientras quelas puntuaciones más 
bajas deML I serelacionaron con valoresmásaltosde FAenCG bilateral,FUderecho, PHC 
derecho yvaloras más bajos deMDen CGizquierdo.Con respecto a la memoria no verbal, los 
valoresmásbajosenlaspuntuacionesde RV Iseasociaron a valores más bajos en la MDen CG




















               
       
 
 
               
   
         
       
        
        
       
Figura14:Gráficos de dispersión que muestran la relación entre el rendimiento de las pruebas 
neuropsicológicasy la  anisotropía fraccional(FA)y la  difusividad  media (MD)de lostractosde fibras
izquierdos y derechos seleccionados.
Tabla7:Principalescorrelacionesentre lostractosde fibraylapruebade memoriaenpacientesconELT:
Hemisferio izquierdo Hemisferio derecho 
­FA M̄D ­FA M̄D 
M̄L I - - - FFOI
M̄L I CG CG CG,FU, PHC -
R̄VI - - - CG,FFOI





              








             
       
 
          
           
    
   
               
       
  
   
     
 
 
FA=anisotropía fraccional;MD =difusividad media;ML =memoria lógica;RV = reproducciónvisual;CG
!
= cíngulo;FU=fascículouncinado;FFOI= fascículo frontooccipitalinferior;PHC=fascículo
parahipocampales.
Figura15:Tractosdefibrasindividualesrelacionadoscon lostestneuropsicológicosy losparámetrosde
difusión en todo elgrupo deELT.Memoria verbal(A),memoria no verbal(B).
Elanálisis deregresión reveló queelFAr derecho yelFFOI y elFORX izquierdosexplican
el85%de lavariabilidadenla  MLI(p<0.001).Ninguna  otra variable FA/MD contribuyó 
significativamentea la variabilidad delas puntuaciones dememoria.
En elanálisis basado en vóxel, no sedemostraron correlaciones entrelas puntuaciones 
deML IyRV IyFA.Sinembargo,confirmandoel análisisportractos,sedemostraronvalores
deFAaumentados ycorrelacionados con puntuaciones más bajas deML I en: CG bilateral, FU 
derecho,  PHC  derecho ytractos corticoespinales  bilaterales.Con respecto  a la  memoria  no 
verbal, también seconfirmaron los valores más bajos en las puntuaciones deRV Iasociados a 


















                   
             
             
                   
          
         
     
 
Figura16:Análisis de DTI de todo el cerebro (TBSS) que muestra la correlación entre el aumento de FA y 
laspuntuacionesmásbajasdememoria. Seproyectóel esqueletoFApromediodel grupo(verde)enel 
esqueletoFApromedio.LaspuntuacionesMLIy RV Ise representanenlaimagen1,las puntuaciones ML 
I enlaimagen2ylaspuntuacionesRVI enlaimagen3. Eláreaverdemuestralasregionesanalizadas,las
diferenciasdeFAsignificativas(corregidaspara comparacionesmúltiples)semuestran  en rojo:CG





   
        
        
         
                    
                  
       
               
                 
  
            
                      
             
           
 
            
 
   
         
            
          
       
      
                   
      
2.2.PACIENTESDIESTROS
#
Las puntuaciones más bajas deML Iseasociaron con una FAmás alta en FAr (R=-0.6, p 
= 0.01) y FORX izquierdo(R=-0.56, p =0.03), yCG(derecho: R = -0.63, p = 0.01;izquierdo R = -
0.64,p= 0.01) y FU bilateral(derecho: R =-0.72, p = 0.002;izquierdo R = -0.69,p= 0.004); yuna 
MD más baja en CG (R=0.57, p =0.02)yFORXizquierdo (R=0.59, p =0.01)e FFOIderecho(R
=0.63, p =0.01). Encuantoalamemoriaverbal alargoplazo,lapuntuaciónmásbajadeML I
serelacionó con valores más altos deFAen CGbilateral(derecho: R =-0.66, p = 0.009;izquierdo 
R = -0.71,p= 0.003) y FU (R=-0.76, p =0.001)y PHC derecho(R=-0.7, p =0.005); yMDmás 
baja en CG(R=0.60, p =0.01)y FU izquierdo(R=0.58, p =0.02)el FFOIderecho(R=0.55, p 
=0.003).
Porotrolado,losvaloresmásbajosenlaspuntuacionesde RV Iseasociaron a valores 
más bajos en MD en CG (R=0.64,p=0.01)e FFOIderecho (R=0.55,p=0.03)y FU izquierdo(R
=0.55, p =0.03). YlosvaloresmásbajosdelaspuntuacionesdeRV Isecorrelacionaron con 
valoresincrementados deFAen elCGizquierdo(R =-0.53, p =0.04)(Tabla8).
Tabla8:Correlacionesentre losdiferentestractosanalizadosy lasprueba  dememoria en pacientes 
diestros:
Hemisferio izquierdo Hemisferio derecho 
­FA M̄D ­FA M̄D 
M̄L I FAr,CG,FORX,FU CG,FORX CG,FU FFOI
M̄L I CG CG,FU CG,FU,PHC FFOI
R̄V I - FU - CG,FFOI
R̄V I CG - - -
ML =memoria lógica, RV =reproducción visual, FAr =fascículo arcuato, CG =cíngulo, FORX =fórnix, FFOI




            
            
          
         
    
 
   
           
           
  
   
       
          
                
            
        
    
         
              
         
      
 
 
El análisis de regresión reveló que el FAr y el FFOI derecho, el CG izquierdo y el FORX y
FU bilateral explican el 81% de la variabilidad en la ML I (p <0.003). El FU bilateral y el PHC 
derecho explican el 73% de la ML II (p = 0.001). Finalmente, el CG e FFOI derecho, explican el
45% de la variabilidad en la RV I (p = 0.01). Ninguna otra variable FA / MD contribuyó 
significativamente a la variabilidad de las puntuaciones de memoria.
2.3. SUBGRUPOS ELT-M Y ELT-NL
Después de dividir a todos los pacientes con ELT en subgrupos según los hallazgos de la 
RM, no se encontraron correlaciones entre las puntuaciones en memoria no verbal y las medidas
de difusión.
Con respecto a la memoria verbal, en el grupo ELT-m, solo se encontraron correlaciones 
con los valores de ML II. Las puntuaciones de ML II más bajas se relacionaron con valores más 
altos de FA en el CG derecho (R = -0.85, p = 0.004) e izquierdo (R = -0.73, p = 0.01), PHC derecho 
(R = -0.70, p = 0.03) e izquierdo (R = -0.75, p = 0.01), FAr derecho (R = -0.75, p = 0.01), FU derecho 
(R = -0.68, p = 0.02) y FORX izquierdo (R = -0.70, p = 0,02). También se relacionaron con valores
disminuidos de MD en CG izquierdo (R = 0.75, p = 0.01) y FORX izquierdo (R = 0.68, p = 0.02).
En el subgrupo ELT-nl, las puntuaciones de ML I más bajas se asociaron con una MD
disminuida en el FLI derecho (R = 0.81, p = 0.02) e izquierdo (R = 0.77, p = 0.03) y una FA
aumentada en el FU izquierdo (R = - 0,85, p = 0,01). Finalmente, las puntuaciones de ML II más 
bajas se asociaron con una MD disminuida en el FORX derecho (R = -0.85, p = 0.01) e izquierdo 




        
  
             
















                 
           






     
          
          
Tabla9: Correlacionesentre losdiferentestractosanalizadosy lasprueba de memoria en pacientesELT-
m y ELT-nl:
ELT m ELT nl





­FA M̄D ­FA M̄D ­FA M̄D ­FA M̄D 







- - FORX - FORX
R̄V I - - - - - - - -
R̄V I - - - - - - - -






























          
      
       
     
     
      
           
  
   
 
      
      
              
             
           
         
    
      
            
        
       
    
         
        
       
La DTI está ganando popularidad en los últimos años debido a que permite el estudio de
la sustancia blanca cerebral "in vivo" y la evaluación de la conectividad de las distintas áreas 
cerebrales. Como hemos visto previamente, la DTI es una técnica no invasiva, basada en la RM,
que nos permite examinar la composición, integridad y orientación de las fibras de la sustancia 
blanca cerebral a través del análisis de la difusión de partículas de agua en las diferentes 
direcciones del espacio 72,169. Utilizando la descomposición del tensor de difusión, podemos 
extraer las difusividades paralelas y perpendiculares a las fibras; estas difusividades se utilizan
para calcular diferentes índices.
En nuestro caso, hemos utilizamos la media de las difusividades (MD) y la anisotropía 
fraccional (FA), (valor escalar entre cero y uno que describe el grado de anisotropía del proceso 
de difusión), para describir los tractos de sustancia blanca, comparar tractos de fibras normales
y patológicas y cuantificar el daño en los mismos 72,123,130. 
La interpretación de las anomalías en la difusión (observada en la epilepsia u otras
afecciones) generalmente se basa en estudios relacionados con la microestructura tisular y las
características ultraestructurales del perfil espacial de la difusión del agua 170. Han sido pocos
los estudios que han correlacionado directamente las medidas de DTI con las características 
histológicas de especímenes humanos en regiones específicas de sustancia blanca del lóbulo 
temporal 171,172. Concha et al en 2010 publicó que existe evidencia en el análisis histopatológico 
de la fimbria y el fórnix en pacientes operados de ELT, que sugieren que el descenso de FA refleja
alteraciones en la membrana axonal 171. El estudio de Garbelli et al. de muestras quirúrgicas de 
pacientes con ELT mostró evidencia de grandes zonas de contenido reducido de mielina en la
sustancia blanca subyacente a la neocorteza temporal, así como una reducción prominente de 
la densidad axonal en los axones mielinizados y no mielinizados. La densidad axonal reducida 
disminuye la cohesión general de la sustancia blanca y minimiza las barreras que impiden la 




           
          
      
            
             
   
       
    
         
               
     
      
             
      
        
     
        
          
        
         
   
       
            
   
fue demostrado en este estudio mediante la adquisición de imágenes de DTI, en RM de 7T, de
los lóbulos temporales extirpados 172. Este hallazgo de densidad axonal reducida, y el posterior
aumento del espacio extracelular es suficiente para reducir la difusión anisotrópica y aumentar
la MD a expensas de la difusividad perpendicular a los axones aumentada, que son precisamente
los hallazgos característicos de los estudios de DTI en ELT 145. Además, se ha visto que los 
cambios en la DM pueden variar según la actividad ictal; Scott et al en 2006, vio un descenso de
la DM en estados prolongados de crisis o estatus epilépticos, probablemente, debido a edema
citotóxico. También vio, que pocos días después, la DM podía incrementarse como consecuencia 
del edema vasogénico intracelular 173. Además, Concha et al en 2012 demostraron que de
manera crónica, en estos pacientes, se producía una pérdida neuronal y gliosis que conducían a
un incremento de la DM como consecuencia de la expansión del contenido de agua intersticial; 
y encontró que cuanto más corto fuera el intervalo entre la última crisis y el estudio DTI, más
elevada era la cifra de DM 73. La naturaleza, el origen y la función de los axones afectados es 
desconocida, como es el mecanismo que subyace el daño estructural progresivo en la ELT, que
podría incluir efectos excitotóxicos de la actividad convulsiva 162,174, o una desaferenciación
resultante de la pérdida de células temporales mesiales 130,149.
En el estudio y diagnóstico prequirúrgico de la ELT, es frecuente la necesidad de utilizar
métodos diagnósticos invasivos para mejorar el rendimiento de los estudios
electroencefalográficos. A pesar de esto, sigue habiendo un subgrupo de pacientes que no
responden a la cirugía y continúan incapacitados por sus crisis, lo cual puede significar que el 
área epileptógena no ha sido adecuadamente identificada, o que no existe una única área 
responsable de las crisis 49. Esto nos ha impulsado a la búsqueda de nuevos métodos
diagnósticos para contribuir a la localización correcta de la ZE principalmente en este grupo de




    
       
     
   
        
         
  
           
       
   
           
        
     
  
       
  
           
          
           
    
         
        
            
   
     
Elestudio dela sustancia blanca medianteDTIen pacientes con ELT, ha complementado 

lasalteraciones en la sustancia grishaladas en los estudios deRMcerebral72,73,135,149.Varios 
estudios,han  demostrado  diferencias significativas  delos  parámetros  dedifusióndevarios 
tractos desustancia blanca, tanto ipsilaterales como contralaterales alfoco epileptógeno, lo cual
sugierequesu caracterización puedeser muy útilen elestudio yen eltratamiento quirúrgico 
deestos pacientes 72–74,135,150. Porlotanto,nuestro propósito eselestudiode estostractos,tanto 
temporales como extratemporales, para corroborar los estudios previos, eintentarpredecir la 
localización dela ZE mediantelaidentificación delasáreas  desustancia  blanca cerebral
afectada. Siendoel objetivo final,elde poderdisminuir la necesidad depruebas invasivasy así
contribuira una correcta selección decandidatos a la cirugía.
Porotraparte,la interpretación delos resultados estálimitadaporel hechodequela
FAes un marcador indirecto delas propiedades microestructurales delasustanciablancayestá
influenciadoporvariosfactoresdistintos a los relacionados con la mielina, como por ejemplo 
la reducción del cruce de fibras intravoxel o la disminución del diámetro del axón175.
Paraanalizarlasdiferencias en los parámetros de difusiónde lostractosdesustancia 
blanca, hemos estudiado a un grupo depacientes con ELT ylo hemos comparado con un grupo 
control.Además, hemos estudiado de formaindependiente alospacientesconELTderechae 
izquierda,paraintentarversi haydiferenciasenel dañodela sustancia banca según ellado 
afectadopor la epilepsia.Finalmente,tambiénhemosestudiadodeformaindependientealos
pacientes con ysin EMT.Los pacientes sin EMT (ELT-nl)son los más difíciles delateralizar con 
laspruebas diagnósticas actuales, y enlosque se realizanmáspruebasinvasivas,por lo quees
dondemayor  utilidad  podemos  encontrar alos nuevos métodos diagnósticos.  Por otrolado,
hemos estudiado larelacióndelasalteracionesdeladifusiónconlos déficits dememoria verbal 
y no verbalpara confirmar los halazgos neuropsicológicosy asíayudar a una mejor lateralización 




    
  
 
         
        
           
    
          
     
            
    
       
     
     
      








1. ANÁLISIS DE LOS RESULTADOS
#
1.1.LOCALIZACIÓN DE LA ZONA EPILEPTÓGENA
Como planteábamos alinicio, encontramos diferencias generalizadas en los pacientes 
con ELT con respecto aloscontrolestantoenel ladoipsilateral comoenel contralateral al foco
epileptógeno, siendo los cambios más pronunciados enlosvaloresde FA(Fig.17). Estedañode
lasfibrasha sidosugerido anteriormenteenpacientes con ELT 150,176.Arfanakis et al, fueron los 
primeros  en  publicar  una  disminución  dela FAen la cápsula  externa yen  elcuerpo caloso 
ipsilateral  en pacientesconELTencomparaciónconcontrolessanos 122.Desde  entonces, 
algunos  grupos  han  encontrado  disminuciones  deFAen los tractos témporo límbicos
ipsilateralescomoelFORX72,123 fibras  parahipocampales72,141, FU73,125,126 yCG72,127.  Enlos
fascículos longitudinales superioreinferior126,128, cápsulas internas y externas 129,131 y cuerpo 
caloso 127,129 también sehan sugerido  estos cambios.Corroborandoestosestudios,hemos
demostrado quelas fibras en elladocontralateral tambiénestánafectadas significativamente, 
aunquedemanera menos prominente. Esto nos sugierequelos cambios en la sustanciablanca 
siguen un patrón enred, conuna alteración delamicroestructura observada en tractos defibra 












          
     
 
  
        
       
        
       
  
       
        
         
     
              
Figura17:Comparativa  de  pacientesy controles.Semuestranlos tractos  desustanciablancacon
diferencia estadísticamentesignificativa en losparámetrosdedifusión.
1.1.1.SUBGRUPOS ELT-IZ Y ELT-DER 
En 2009, Ahmadiet al.sugirieron quelos pacientes con ELT-izqteníanmáscambiosy
más difusos, que los pacientes con ELT-der.Con respecto  a los controles,  encontraron  una 
disminución dela FAen los pacientes con ELT-izqen6 tractosipsilateralesy 4 contralateralesal
focoepileptógeno; yenlos pacientes conELT-der, disminución dela FAen 4tractos ipsilaterales 
y ninguno contralateral72.
En nuestra serie, sin embargo, enlospacientesconELT-der halamosdiferenciasmás 
extensasencomparaciónconlospacientesconELT-izq. Cada grupo mostró baja FAy alta MD 
encomparaciónconloscontrolesentractosespecíficos.EnELT-der, los pacientes mostraron 
una disminución significativa deFAen todos los tractos estudiados en el lado ipsilateral yen dos 





             
         
         
            
       
        







         




       
      
   
           
elladoipsilateralfue soloentresfascículos(FAr, CGyFORX), yen ellado contralateralen dos
#
(FAr y CG). Enrelaciónconel análisisdeMD, tanto ELT-izqcomo ELT-der, tuvieron un aumento 
significativo en dos delos tractos(FAr y FU)enelladoipsilateraly contralateral(Fig. 18).
Nuestros resultados corroboraron los de Liu et al en2012,que sugirieronquelos 
pacientes con ELT-dertenían anormalidades bilaterales ymás extensas en comparación con ELT-
izq132. Esto, también es confirmado por dos estudiosque utilizanlamorfometríabasadaenvóxel
deimágenes ponderadas en T1o SPECT, quehan demostrado anomalías más extensas en ELT-
der133,134.
Figura18:Comparativa  de  pacientescon  ELT-izqy  ELT-dery controles.Semuestranlos tractos  de
sustanciablancacondiferenciaestadísticamentesignificativaenlos parámetros dedifusión.
1.1.2.SUBGRUPOS SEGÚN HISTOPATOLOGÍA
En elanálisis desubgruposELT-my ELT-nldeacuerdo con los halazgos radiológicos e
histopatológicos, seobservó  una  disminución significativa  deFAen  ellado ipsilateral delos 
pacientes con ELT-mcon respecto a ELT-nl.Esta diferencia seobservó en todos los fascículos 





      






         





          
     
 
    
                
         
        
     
 
observamos diferencias tanto en ellado ipsilateralcomo en elcontralateraldecasi todos los 

fascículos estudiados, siendolas diferenciasamplias en ambos grupos(Fig. 20).

Figura19:Comparativa de pacientescon ELT-m y ELT-nl.Semuestran lostractosdesustancia blanca con 
diferencia estadísticamentesignificativa en losparámetrosdedifusión.
Figura20:Comparativa de pacientescon ELT-m y ELT-nly controles.Semuestran lostractosdesustancia 
blanca con diferencia estadísticamentesignificativa en losparámetrosdedifusión.
En la mayoría delos estudios, seincluyeron pacientes con ELT independientementede
lapresenciaoausenciadeEMT. Hayalgunosquerespaldanlaideadequelasanormalidadesde
DTI son más pronunciadas en pacientes con evidencia radiológica de EMTqueen pacientes con 
ELT-nl119. Sinembargo,sehandemostradoreducciones generalizadas y bilaterales deFAen 
pacientes con ELT-nl129,132,178. Nuestrosresultadosestán en relación con estosestudiosprevios, 






    
 
  
   
         
  
   
   
 
  
           
    
       
   
      
             
        
        
        
    
              
            
       
  
EMT-nl, como  quelos  pacientes con  ELT-nltambién tienen amplias  alteraciones  en  ambos 

hemisferios tanto deFAcomo deMD.
1.1.3.SIMETRÍA DE FIBRAS
También examinamos la simetría delas fibras en pacientes ycontroles.En los controles 
sanos, seobservó  una  disminución  deFAyun  aumento  de MDen  elFAr izquierdo.  Estas
diferencias son análogas a las reportadas en la literatura quehan estudiado las diferencias de 
conectividad entreambos hemisferios en relación con elhemisferio dominantey la ubicación 
dellenguaje179.
1.1.4.LATERALIZACIÓN DEL FOCO
Aunque la presencia de  EMT o la pérdida de volumen del hipocampopodríaser
suficientepara la correcta lateralización  de muchos  pacientes 180,  existe una  proporción  de
pacientes quepermanecen discapacitados (EngelIIyIV).Además, elnúmero depacientes con 
resonancia magnética “normal”referidos a unidades especializadas decirugía deepilepsia está 
aumentando  progresivamente181. Utilizando el FAr, CG y FU bilaterales,  nuestro  análisis  de
funcióndiscriminantelateralizóconéxitoal100%delospacientes con ELT-izq,el 83,3%delos
pacientes con ELT-der, yal100%delospacientessinEMT. Estealgoritmo agrega evidencia a 
estudiosanterioresque sugierenque lacorrectalateralizaciónde lospacientes  puede
aumentarsemedianteelestudio delos valores deFAy MD.Concha et alen 2012, utilizó los 
parámetros  dedifusión  delFLIpara la lateralización  delfoco,  encontrando  una correcta 
lateralizaciónenel 87%delospacientesestudiados(enpacientesconEMTestacorrelaciónfue
del91%yen pacientes sin EMT fuedel71%)73. YAhmadi et al utilizó los fascículos PHC yFU
bilaterales para clasificar deforma correcta al90%delos pacientes (100%conELT-der, 80%con 





     
  
      
          
       
         
     
         
       
           








        
 
1.2. RELACIÓNCONLA FUNCIÓNCOGNITIVA
Encontramos  alteraciones  estructurales  de múltiples tractos  desustancia  blanca 
asociados aldeterioro dela memoria en lospacientes con ELT.Con respecto a la memoria verbal, 
encontramosunaMD disminuidaenFFOIderecho yCGizquierdo yvalores incrementados deFA
enCG bilateral,FU derecho yPHC derecho.Con respecto a la memoria no verbal, encontramos 
valoresmásbajosenDMenCG e FFOIderecho. Estos resultados seconfirmaron en elanálisis 
basado  en vóxel,  dondelas  áreas significativas  deincremento  deFAsecorrelacionaron con 
puntuaciones  más  bajas  deML IyRV I(Fig.  21). Además de  estos fascículos, en pacientes 
diestros, las puntuaciones más bajas deML IyIseasociaron con alteraciones en el FAr y FORX 
izquierdo,el FU bilateralyelFFOIderecho; yvalores más bajos en las puntuaciones deRV IyI
seasociaron a alteraciones en elCGbilateralyelFU izquierdo.






      
          
  
            
            
                 
           
       
  
               
               
            
  
        
        
   
    
             
  
           
  
              
        
   
Nuestros resultados contrastan con estudios anteriores con respecto a la memoria no 

verbal142,143, en los queno seencontró correlación entrelas puntuaciones deDTI yestas pruebas 
dememoria.Solo elestudio deDiehlet alasoció daño en elFU con un deterioro dela RV 125.
Los  estudios  queanalizan  anomalías  estructurales temporales yextratemporales 
específicasencorrelaciónconeldeteriorocognitivosonescasosy susresultadosson
controvertidos 182. El primerestudioquesugirióunarelaciónentrelosparámetrosdedifusióny
lamemoriaenlaELTfueel deLui etal en2005,dondelosautoresencontraronqueunaumento
enlasmedicionesdelADC enlasestructurasdelhipocampose correlacionaba con eldeterioro 
dela  memoria  en  estos  pacientes 140.  Posteriormente,Yogarajahetal  en2008,encontraron
correlaciones significativas en los pacientes con ELT izquierda, entrela FAizquierda y derecha 
enelgiroparahipocampaly lamemoria verbal yno verbal respectivamente 141. McDonaldetal,
encontraronque losaumentosenlaDMdelFU, PHCeFFOIizquierdos,seasociaronconuna
memoria verbal más deteriorada 142. Posteriormente,Diehl et al, exploraron la relación del FU
con los test  auditivos y verbales  dela  memoria inmediata y  diferida,  encontrando  quela 
integridaddel fascículopodríaestarrelacionadaconel rendimientodela memoria en pacientes 
con ELT izquierda 125. CG y FORXfueroninvestigados porAlexanderet alen2014; estudiaronlas 
correlaciones entreelsistema límbico y la función cognitiva y sugirieron quesolo la integridad 
delFORXizquierdo tenía una importante correlación anatómica con la función cognitiva143.
Porunlado,lamayoríade estosestudiosnoanalizanpacientessegúnladominancia
hemisférica.Además, la mayoría deelos analizan por separado a los pacientes con ELT derecha 
e izquierda,encontrandounacorrelaciónpositivaentre lamemoriay laFA  enlostractos
ubicados en ellado izquierdo delos pacientes con ELT izquierda y sin encontrar correlaciones 
enpacientesconELTderecha.En2010,Riley etalanalizarondatosde DTIde 10 pacientescon
ELT izquierda y2con ELT derecha.Como resultado, laFAmediasecorrelacionó positivamente




         
                
  
    
   
 
           
  
    
  
               
                 
       
 
               
             
         
            
      
    
 
   
           
            
              
en el lóbulo temporal mesial ipsilateral 144. Rodríguez Cruces et al en 2018, publicaron la serie
más grande hasta la fecha que analiza las correlaciones entre la memoria y los parámetros de
difusión; incluyeron 26 pacientes con ELT y 24 controles sanos. Se realizó un análisis estadístico 
basado en voxel utilizando TBSS, sin embargo, en contraste con nuestro estudio, los autores solo 
consideraron las esferas seleccionadas en las que se había encontrado una disminución de FA
para el análisis. Los autores encontraron una marcada asociación entre las capacidades 
cognitivas y la FA, particularmente en la ELT izquierda, y no pudieron encontrar correlaciones 
estadísticamente significativas en pacientes con ELT derecha 145. Creemos que este análisis que
separa a los pacientes con ELT derecha e izquierda podría actuar como un factor de confusión, 
ya que hay cierta evidencia del deterioro de algunos tractos debido al daño de la epilepsia en 
relación con el tiempo 119,125.
Por otro lado, la mayoría de los estudios solo han incluido para la correlación, áreas en
las que se ha encontrado que los valores de FA están disminuidos, sin tener en cuenta las
posibles relaciones de áreas de FA aumentadas con el deterioro de la memoria. En contraste
con algunos de los estudios previos 119,142,144, nuestros resultados demostraron una correlación 
inversa entre el deterioro de la memoria y las medidas de FA en áreas específicas del cerebro,
lo que se verificó mediante un análisis completo de vóxel de todo el cerebro. Estos aumentos
de FA fueron principalmente en el hemisferio derecho. El vínculo entre un aumento en la FA y
la reorganización funcional en la epilepsia se ha descrito previamente, pero la literatura al 
respecto es escasa. Powell et al en 2007, encontró evidencia de la reorganización estructural de
los tractos de sustancia blanca subyacentes a la lateralización del lenguaje en pacientes con ELT 
unilateral. Los autores encontraron que, en pacientes con ELT izquierda, había mayores 
conexiones en el hemisferio derecho que en los controles y en los pacientes con ELT derecha.
Además, hubo una tendencia de que los pacientes con ELT izquierda tuvieron un coeficiente 
intelectual verbal más bajo y puntuaciones de lenguaje más bajas; y la activación funcional para




           
   
         
           
    
    
 
             
      
            
   
       
     
           
     
   
    
    
          
                
        
   
      
  
los pacientes con ELT izquierda en quienes la activación general fue bilateral. Curiosamente,
hubo una tendencia a que la epilepsia de mayor duración se asoció con tractos menos 
lateralizados, lo que sugiere que la edad temprana de inicio se asocia con una mayor plasticidad
183. Estos datos son proporcionales a los estudios que demuestran las contribuciones del 
hemisferio derecho al procesamiento del lenguaje, y a los estudios que sugieren una 
reorganización parcial del lenguaje en el hemisferio derecho en algunos pacientes con ELT 
izquierda.
La correlación entre el aumento en la FA de ciertos tractos y la pérdida de memoria se
ha estudiado previamente en otras enfermedades. En el Síndrome de William (SW), los déficits 
visuoespaciales se han asociado con un aumento significativo en la FA del fascículo longitudinal 
superior derecho, y algunos estudios sugieren que los aumentos anormales en la FA pueden 
predecir de manera confiable la función cognitiva anómala en el SW 184. Otro estudio realizado
por Holzapfel et al publicado en 2006, analizó la conectividad de los pacientes con síndrome de
Turner (ST). Los autores encontraron que, en comparación con los controles, las mujeres con ST
tenían aumento en los valores de FA y la densidad de fibras de sustancia blanca en las áreas 
relacionadas con el lenguaje de los lóbulos parietales y temporales inferiores, en relación con 
las funciones cognitivas afectadas. Los autores concluyen que estos cambios pueden reflejar 
cambios secundarios resultantes de anomalías en las regiones de sustancia gris que conectan
185. En la enfermedad de Alzheimer (EA), el deterioro cognitivo leve (DCL) y el deterioro de la
memoria de trabajo (DMT) se asociaron con un aumento de la FA del tracto corticoespinal en
EA / DCL en comparación con los controles 186. Además, en pacientes con hidrocefalia de presión
normal temprana, se encontraron elevaciones marcadas en la FA, la anisotropía de difusión pura 
y la difusividad axial, así como puntuaciones más bajas en las pruebas neuropsicológicas, 




           
  
             
   
           
    
        
   
         
  
               
              
         
  
 
   
        
              
          
            
              
   
 
 
Aunque los mecanismos celulares subyacentesalaumentode laFA enrelaciónconla
#
disminución dela memoria siguen siendo desconocidos, sehan propuesto varios factores como: 
los aumentos enla mielinización,los déficits microscópicos delas estructuras axonales,las
disminuciones  en  eldiámetro  axonal, la  densidad  deempaquetamiento yla ramificación 175. 
Además, el aumento de la FA puede ser un reflejopotencialde losmecanismoscompensatorios
185 y elmalfuncionamiento cognitivo 188.
Aunque intentamos superar las limitaciones de los enfoquesanalíticosúnicos
combinando  dos técnicas  diferentes  deprocesamiento  deimágenes, la interpretación  delos 
resultados sigueestando limitadaporel hechodequelaFAes solo un marcador indirecto delas 
propiedades microestructurales dela sustancia blanca yestá influenciado por varios factores 
175. Porejemplo,unaumentoenlaFApuedeestarmediadoporfactoresfisiológicosdistintosde
losrelacionadosconlamielina,comolareduccióndel crucedefibrasintravoxel oladisminución
deldiámetro delaxón.Otra explicación podría ser queelaumento deFAes elresultado deuna 
reducción dela ramificación 188.
1.2.1.SUBGRUPOS ELT-MY ELT-NL 
De acuerdo con la literatura, esperamos que los pacientesconELT-mtuvieran una FA
límbicareducida127 y puntuacionesmásbajasenlaspruebascognitivasencomparaciónconlos
pacientes ELT-nl189. Parainvestigaresto,realizamosunanálisisdesubgrupos. Conrespectoa la 
memoria verbal, CG yPHC bilaterales, FORX izquierdo yFAr y FU derecho serelacionaron con la 
memoria lógica alargo plazo en el subgrupo ELT-m. Mientrasque,el FLIy FORX bilateraly elFU 









          
  
 
      
  
             
     
          
     






        
Figura22:Correlacionesentre puntuacionesen lostestde memoria y tractosde sustancia blancaenlos
subgrupos ELT-m y ELT-nl.
2. ANÁLISIS DE LOS RESULTADOS POR FASCÍCULOS 
2.1.FASCÍCULO ARCUATO (FAr)
ElFAr es untracto defibradeasociación, quepertenecealapartemedialdelfascículo
longitudinalsuperior yqueconecta las cortezas frontallateral y parietotemporal lateral 
siguiendo las cápsulas externa yextrema.Estáinvolucradoenlatransmisióndehabla ylenguaje







           
              
     
        
          
            
  
        













En nuestro estudioencontramosalteracionesenelFArentodoslosgruposy subgrupos
#
estudiadosconrespectoaloscontroles,ademásde unacorrelacióndelamemoriaverbal alargo
plazo con alteraciones en elFAr derecho en elgrupo depacientes con ELT-m (Fig. 24).
Elestudiodellenguaje  enpacientesconELTha  demostrado  quefunciones como la 
memoria verbal, muestran un deterioro selectivo en pacientes con ELT, especialmenteaquelos 
con ELT-izq192. Loscambios en elFArobservadosennuestroestudiofueronbilateralestantoen
pacientes con  ELT-izqcomoELT-der,  estos resultados concuerdan con  otros  estudios previos 
123,161,162,192 y sugierenque la redepileptógenapuedeinvolucrar la vía dellenguajecontralateral
enla mismamedida que enla zona de inicioictal.






   
            
       
        






       
    
           
           
     
     
    
       
            
             




ElCGes  un tracto fibradeasociación  queseinicia  eneláreaparaolfatoria,bajoel
rostrumdelcuerpo caloso, yseextiendepor la circunvolución del cíngulo, rodeando elcuerpo 
caloso, por las circunvolucionesparahipocámpicas yeluncus.Forma partedelsistemalímbico
y conecta áreas delos lóbulos frontal, parietalytemporal191 (Fig. 25).
Figura25:Reconstrucciónmediante tractografíadelcínguloderecho.
En nuestro estudio, encontramos alteraciones dela microestructura delCGtanto en el
ladoipsilateral comoenel contralateral enpacientesrespectoacontroles,tantoenel estudio
delgrupo completocomoenel estudioporsubgrupos(Fig. 26).ElCGes uno delos principales 
tractos desustancia blanca con conexiones con elhipocampo, alteraciones deFAen elmismo 
pueden estar implicadas en elorigen delas crisis límbicas dela ELT136.
Además, sabemos  queelCGestá involucrado  en la  memoria, la función  ejecutiva, la 
toma  dedecisiones yelprocesamiento  deemociones como  partedela ”red  neuronalpor 
defecto” 193. Ennuestroestudiohemos vistoqueelCGbilateraltanto enelgrupocompleto,
como en ELT-m en particular, tuvieron una fuerte relación con el deterioro de la memoria verbal 










             
 
 
   
       
         






       
 
Figura26: Alteraciones de la difusión enelcínguloencadaunode losgrupos.
!
2.3.FÓRNIX(FORX)
ElFORXesotrotracto queha mostrado anormalidades estructurales especialmenteen
elladoipsilateralenpacientesconELT-m 176. Es la principalaferencia yeferencia delhipocampo 







   
     
       
    
          
       









            
 
    
      
        
        
En nuestro estudio, hemos encontrado anomalías deforma bilateralrespecto a los controles.
#
Esto corrobora lo  halado  en  otrosestudios  deDTIquetambién muestran claras  anomalías 
bilaterales que nose resuelvendespuésdeestarlibresde crisisy que además, han sido validadas 
mediante histología deltracto ipsilateral123,171,194.
Además, el FORXes responsabledelamemoriaylaorientación espacialjunto con el
tracto mammilotalámico 195. FORXizquierdoenELT-m y FORX bilateral en ELT-nl, tuvieron una 
fuerterelacióncon la  memoria verbalen  nuestro  estudio(Fig.  28).  Estas observacionesson
consistentes con la degeneración deFORX y la disfunción cognitiva progresiva quees secundaria 
a las convulsiones en curso dela ELT 143.
Figura28: Alteraciones de la difusión del fórnixencadaunode losgrupos.
!
2.4.FASCÍCULOFRONTAL-OCCIPITAL INFERIOR (FFOI)
ElFFOIes un tracto deasociación queconecta los lóbulos frontaly occipitaltransitando 
por  elmargen inferolateraldelclaustro  bajo la ínsula.Posteriormenteseunealfascículo 





             







          
 
   
        
       
   
  
      





mayor parte del fascículo vertical occipital o stratum sagital (fibras que conectan el lóbulo
#
occipitalalresto delcerebro)191 (Fig. 29).
Figura29:Reconstrucciónmediante tractografíadelfascículofrontooccipitalinferiorizquierdo.
Participa en elprocesamiento dellenguajesemántico formando la "vía ventral" dentro 
delmodelo dedobleflujo delprocesamiento dellenguajeycomplementa la "vía dorsal" del
complejo fascículo longitudinalsuperior /fascículo  arcuato190. Además, participa en el 
procesamiento visual, en la lectura yen la atención196.
En nuestro trabajo, encontramos alteraciones en la microestructura delFFOIderecho 














              
   
 
    
            








         
 
Figura30:Correlación delas alteraciones dela difusión del fascículofrontooccipitalinferiorconlas
pruebasdememoria.
2.5.FASCÍCULOLONGITUDINAL INFERIOR(FLI)
El FLI esuntractode fibrade asociaciónlargaque conectaellóbulooccipitalallóbulo
temporalanterior, yquediscurrelateraleinferiormentepor  encima  delas fibras  delas 






     
    
    
    
        
     
        
      
           
            
       
              
            
         







           
 
Esun tracto  bidireccionalde múltiples capas involucrado especialmente  enel
procesamiento yla  modulación  delas señales visuales.En consecuencia, la interrupción
repentina  del fascículoseasocia  principalmentecon  alteraciones  neuropsicológicas  dela 
cognición visual. Además, la  degeneración  del FLIenenfermedadesneurodegenerativasque 
afectan  ellóbulo temporalpuedeexplicar (al menos  en  parte)laaparición  gradualde
dificultades semánticasy léxicas 197. Estetracto seha implicado tanto en elrendimiento dela 
memoria en pacientes con ELT 142 como en la disminución normaldela memoria relacionada 
con la edad 198. En nuestro estudio encontramos alteracionesdel FLIdeformabilateral entodos
lossubgruposrespectoaloscontroles,ademásdeenel ladoipsilateral respectoal contralateral 
enlospacientes.Estos halazgos pueden estar enrelaciónconlasalteracionesenlamemoriade
estospacientes.Sin  embargo, soloencontramosuna  MDbilateralmás  alta  asociadaa  una 
memoria verbal más pobre, enelsubgrupoELT-nl(Fig. 32). McDonaldetal,mostróqueel mejor
modelo predictivo de memoria verbal que explica el 60%  de la variabilidadenla  memoria 
diferida, incluía  elvolumen  delhipocampo izquierdo, la  DMdelFLIizquierdoylasustancia
blanca pericorticalpor debajo dela corteza entorrinalizquierda154.






   
           
   
         
       






       
            







     
2.6.FIBRAS PARAHIPOCAMPALES DEL CÍNGULO(PHC)
Las fibras  delPHCcorren  alolargodelaspectoventraldelgiroparahipocampalesy 
conectan las regiones dellóbulo temporalmedialcon la corteza cingulada posterior 165, estas 
fibras sonunapartecrucialdelcircuitodePapez 199 (Fig. 33). Encontramos una asociación entre
lasfibrasdel PHC derecho y la memoria verbala largo plazo enelgrupo completo, y delPHC 
bilateralen elgrupo ELT-m(Fig. 34).
Figura33:Reconstrucciónmediante tractografíadelparahipocampoizquierdo.
Lacontribución delas fibras delPHCalaprendizajeylamemoriaestárespaldadapor
estudiosque demuestranque eldañoaestavíainterrumpe elaprendizaje y laretenciónde 
información200.





    
      
             
           







        
 
   
         
         
       
            
          
      
 
      
            
2.7.FASCÍCULOUNCINADO(FU)
#
ElFUes  un tracto  deasociación  queconecta las circunvoluciones  orbitariay frontal
inferiorconel lóbulotemporal anterior,adoptandounaformadeganchoenlaregiónbasal de
lacisuradeSilvio. Ensuterciomedioseuneal fascículofronto-occipitalinferior continuando 
con un trayecto inferolateralhacia elpolo temporalanterior 191 (Fig. 35).
Figura35:Reconstrucciónmediante tractografíadelfascículouncinadoderecho.
En nuestro estudio, encontramos alteraciones dela microestructura delFUen todos los 
gruposy subgruposestudiadosencomparaciónconloscontroles,asícomo  una  diferencia 
estadísticamente significativaenlosparámetrosde difusiónenelladoipsilaterala la ZE respecto 
alcontralateral(Fig.36).Estos resultados son acordes a estudios previos 73,125,126,150. El FUpuede
estarinvolucradoenladiseminaciónde ladescargaictala lo largo  deloshaces  defibra  de
sustanciablanca201, ya quesupapelen la propagación delas crisis originadasenlasestructuras
temporalesmesialesha sidosugerido por datos anatómicos,electrofisiológicosy metabólicos
.
ElFUha recibido considerableatención en los estudios sobreelfuncionamiento dela 





            
              
     
       










          
 
  
         
   
       
      
  
 
      
          
estárelacionadoconlaintegraciónsensorialmultimodal,lainhibiciónconductualmoduladapor
#
elsistema de recompensa yplacer, y la memoria para la información visual 193.  Nuestros
halazgos confirman  estudios  anteriores  deDTIquedemuestran la importancia  delFUen la 
memoria episódica 125,143 y además,revelanuna fuerte asociaciónentre una memoria verbal
más pobre yvalores más altos de FA en el FU  derecho en pacientes con ELT-m y en el FU 
izquierdo en el subgrupo ELT-nl.
Figura36: Alteraciones enla difusión del fascículouncinadoencadaunode losgrupos.
3. RESUMEN
Hemosencontradodiversasalteraciones en los parámetros dedifusióndelostractosde
sustanciablanca delos pacientes con ELT con respecto a los controles.Estos cambios los hemos 
visto tanto  en  ellado ipsilateralcomo enelcontralateralalfoco  epileptógeno, siendo más 
pronunciados  en  elhemisferio ipsilateral. Además, nuestros resultados sugieren quelos 
pacientes con ELT-der tienenanormalidades bilaterales y más extensas en comparación con los
pacientes con ELT-izq.
Porotrolado, los pacientes con EMTtienen mayoresalteraciones en ellado ipsilateral





          
  
       
       
    
     
       
 
 
             
      
        
      
      







              
  
losfascículosestudiadostantoenELT-m como en ELT-nl, lo quesugierequelos pacientes con 

ELT-nltambién tienen amplias alteraciones en ambos hemisferios tanto de FA como de MD.
Proponemos la FAdelos fascículos FAr, CGyFU como elmejor clasificador linealpara 
lacorrectaidentificacióndel ladoepileptógeno, especialmenteen pacientes con ELT-nl.Nuestro 
análisis defunción discriminantelateralizó con éxito a todos los pacientes con ELT-izq, al83.3%
delos  pacientes con  ELT-dery a todos los  pacientes sin EMT(3ELT-der,  3ELT-izq).  Estos 
resultados agreganevidenciaaalgunosestudiosanteriores  quesugieren  quela correcta 
lateralización de pacientes puede aumentarse mediante el uso de valores de FA y MD.
Con respecto a la función cognitiva, nuestros resultados sugieren quelas alteraciones 
estructuralesde algunostractosestánasociadasconeldeteriorode lamemoriaacortoy largo
plazo en pacientes con ELT. Estas alteracionesestánmás asociadasa la memoria verbalquea la 
memoria no verbal.Con respecto a la memoria verbal, encontramosalteraciones enFFOI, FU y 
PHCderechosy CG bilateral. Con respecto a la memoria no verbal, solo encontramos alterado
CGyFFOIderechos. Estos cambios consisten  principalmenteen  un  aumento  en FAyuna 
disminución en MD, quepodría interpretarsecomo un fenómeno dereorganización.






























   
      
         
       
      
 
          
       
       
   
           
             
          
 
          
               
    
        
       
        
              
              
  
       
  
1-. Existen  múltiples  alteraciones  en los  parámetros  dedifusión  delos tractos  de
#
sustancia  blanca cerebralenpacientes con  ELTtanto  en  ellado ipsilateralcomo  en  el
contralateralalfoco  epileptógeno. Estasdiferenciasson más marcadas en el hemisferio 
ipsilaterala la zona epileptógena.Además, nuestros resultados sugieren quelos pacientes con 
ELT-der tienenanomalíasbilaterales ymás extensas en comparación con lospacientesconELT-
izq.
2-. Existendiferenciasenlosparámetrosde difusiónentre lospacientesconesclerosis
mesial temporal y lospacientesconELTno lesional.Sin embargo, los  pacientes con  ELT  no 
lesional tambiéntienen amplias diferenciasentre amboshemisferios tanto deFAcomo deMD.
3-. Nuestros resultados son indicativos  dequelas  alteraciones  generalizadas  dela 
sustancia  blancaestánasociadasconeldeteriorocognitivoenpacientesconELT.Estas 
alteracionesestánmás relacionadasconlamemoriaverbal queconlamemorianoverbal; y
consistenprincipalmenteen un aumento delaFAyunadisminución delaMD, lo quepodría 
interpretarse como un fenómeno de reorganización.
4-. Enlospacientesconesclerosismesial temporal,encontramosmayorrelaciónentre
eldéficitcognitivoy lasalteracionesde ladifusiónque enlospacientesconELTnolesional.Esta
relación seda principalmentecon la memoria verbala largo plazo.
5-. Hemos lateralizado correctamente  a la mayoría de los pacientes estudiados 
mediante los fascículosarcuato, cíngulo y  uncinadobilaterales.Estos resultadosagregan
evidenciaaestudiosanteriores  quesugieren  quela correcta lateralización delospacientes 
puedeaumentarsemedianteeluso delosvaloresde FAy MD.Porlotanto,consideramosque
laDTIpodríaserunaherramientaprequirúrgicaútil paraminimizarlaspruebasinvasivasenlos
pacientes con ELT evaluados para cirugía resectiva, tanto para elestudio dela función cognitiva, 
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Consentimiento Informado:
La meta de este estudio es analizar la utilidad del estudio de resonancia magnética con 
protocolo de imagen por tensor de difusión como localizador de la zona epileptógena en 
pacientes con epilepsia del lóbulo temporal.
Si usted participa en este estudio, se revisará su historia clínica y pruebas diagnósticas
realizadas por la Unidad de Cirugía de la Epilepsia del Hospital Universitario de la Princesa.
La información que se recoja será confidencial y sus datos serán utilizados de forma
anónima en diferentes medios científicos.
Acepto participar voluntariamente en este estudio.
Reconozco que la información que yo provea en el curso de esta investigación es
estrictamente confidencial y no será usada para ningún otro propósito fuera de los de este 
estudio sin mi consentimiento.
Entiendo que una copia de esta ficha de consentimiento me será entregada, y que
puedo pedir información sobre los resultados de este estudio cuando éste haya concluido.
Nombre del Participante Firma del Participante Fecha
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